




Выпускная квалификационная работа по теме «Роль птиц в 
распространении вирусов гриппа» содержит 99 страниц текстового 
документа,  9 таблиц,  11 рисунков и  104 литературных источника. 
Объект исследования  -  птицы носители и переносчики вирусов 
гриппа А.  
Цель работы изучение экологии распространения особо опасных 
инфекций мигрирующими и синантропными птицами на юге Центральной 
Сибири.  
Настоящая работа является частью комплексных исследований, 
выполняемых СФУ, по исследованию и профилактике вирусов гриппа птиц. 
Проанализирована эпизоотическая ситуация по гриппу птиц в Центральной 
Сибири в 2006-2015 гг. Проведена систематизация факторов, 
способствующих распространению гриппа птиц на территории Центральной 
Сибири. Определены факторы риска возникновения гриппа птиц. 
Проанализирована эффективность комплекса профилактических 
мероприятий, реализуемых в регионе. В результате проведенных 
исследований установлен состав основных видов птиц носителей и 
переносчиков вирусов гриппа А.  
Результаты исследований будут использованы в системе мер по 
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Актуальность темы. Среди вирусных инфекций, распространенных 
среди птиц стоит выделить грипп птиц, из-за его высокой контагиозности и 
низкой степени излечимости. Основная тяжесть последствий от вируса легла 
на азиатские страны, где произошла энзоотия данного заболевания. Его 
появление в ряде стран Европы и африканских странах в 2006 году 
свидетельствует о том, что вирус может распространиться и на этих 
территориях.  При этом, распространение заболевание влечет не только 
очевидные последствия в виде заболевания и гибели людей, но и серьезные 
экономические проблемы. Так, во Вьетнаме в 2004 году погибло от вируса 
(либо было уничтожено) примерно 12% всех сельскохозяйственных птиц. 
Всего же по причине энзоотии вируса H5N1 в мире произошло сокращение 
глобальной рабочей силы на 0,2 % (или около 5 миллионов рабочих мест). 
В Российской Федерации на 01.01.2016 г. насчитывалось 424614,22 
тысяч голов птиц [92], а в мировой структуре мяса всех видов животных 
птица занимает второе место после свинины.  По прогнозам, к 2020 году 
мясо птицы будет занимать первое место. По данным ФАО ООН ежегодный 
прирост мяса в 2011-2025 гг. составит: по птице – 3,1%, свинине – 2,6, 
говядине – 1,3 и прочим видам животных – 0,2%. Странами-лидерами 
производства мяса птицы являются США, Китай, Бразилия и Россия [102]. 
При этом, грипп птиц опасен не только для животных. Даже грипп с 
"нормальными" характеристиками может заразить 35% населения всего мира 
(WHO 2005), распространиться по всему миру за 180 дней (RTI, 2006). По 
сравнению с «нормальными» вспышками гриппа, когда по данным ВОЗ 
умирают от 0,2-1,5 миллионов (ВОЗ, 2003) даже мягкий новый грипп может 
включать в себя дополнительные 1,4 миллиона человек по всему миру. Более 
вирулентные образцы, с высокой степенью летальности, например, вирус 
H1N1 привел к смерти 50-100 миллионов человек [1,4,76]. При этом, ряд 
авторов считает, что вирус H5N1 при наихудшем сценарии может повлечь 
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гибель 180-260 миллионов человек [47]. Таким образом, эпизоотия среди 
птиц может повлечь не только уничтожение популяции птиц, но также 
большое количество человеческих жертв и серьезные экономические 
последствия. 
Вместе с тем, до настоящего момента не существует вакцины от 
птичьего гриппа, в этой связи контроль заболевания у животных является 
первым шагом в снижении рисков для человека.  
Объект исследования  -  птицы носители и переносчики вирусов 
гриппа А.  
Цель работы изучение экологии распространения особо опасных 
инфекций мигрирующими и синантропными птицами на юге Центральной 
Сибири.  
В прочесе исследования решались следующие практические задачи: 
- изучение биологических свойств штаммов вируса гриппа птиц, 
выделенных от диких и синантропных птиц; 
- анализ эпизоотической ситуации по гриппу птиц на юге Центральной 
Сибири; 
- изучение и систематизация факторов, способствующих распростра-
нению гриппа птиц на территории юга Центральной Сибири; 
- оценка региональной ситуации по гриппу птиц и прогноз 
вероятностных сценариев. 
Настоящая работа является частью комплексных исследований, 
выполняемых СФУ, по исследованию и профилактике вирусов гриппа птиц. 
Лабораторные работы проведены в вирусологическом отделе 
специализированного ветеринарного учреждении КГУ «Краевая 
ветеринарная лаборатория». Автор выражает признательность и 
благодарность за материалы, предоставленные кафедрой охотничьего 
ресурсоведения и заповедного дела, а также своему научному руководителю 




1 Обзор литературы 
 
1.1 Физико-географическая характеристика юга Центральной 
Сибири 
 
Сибирь представляет собой сочетание замерзшей тундры, равнин и 
холмов, перемежающихся рассеянными горными цепями. Сибирь является 
регионом, включающим в себя практически всю территорию Северной Азии.  
Она состоит из центральной и восточной частей России и с Запада на Восток   
охватывает территорию от Урала на восток до Тихого океана, а с Севера на 
Юг простирается от Северного Ледовитого океана до Северного Казахстана и 
границ Монголии и Китая. В общей сложности Сибирь охватывает 13,1 млн 
кв км или 77% территории России. 
Основными географическими зонами Сибири являются Западно - 
Сибирская равнина и Средне - Сибирское плоскогорье. На Западно - 
Сибирской равнине территории в основном плоские и заболоченные. В 
северных частях равнины преобладает вечная мерзлота, в то время как 
южные районы состоят из пастбищ. 
Средне - Сибирское плоскогорье является древним вулканическим 
регионом, который богат природными ископаемыми и минералами. Однако 
большая часть этой области находится под вечной мерзлотой и 
доминирующим типом ландшафта за пределами крайних северных районов 
(в которых преобладает тундры) является тайга. 
В Сибири имеется несколько горных цепей, которые включают 
Уральские горы, горы Алтая и Верхоянский хребет. Самая высокая точка 
Сибири Ключевская сопка, действующий вулкан на Камчатке - 4649 м.  
Почти вся растительности в Сибири -  тайга, но есть тундровые участки 
в северных районах и площадь лесов умеренного пояса на юге. Большая 
часть климата Сибири -  субарктический.  
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Центральная Сибирь - территория, расположившаяся в бассейне реки 
Енисей, географически совпадает в границах с нашим краем. Сам 
Красноярский край находится в центральной части Азиатской России и 
расстилается от берегов Северного Ледовитого океана до гор Южной Сибири 
почти на 3 тыс. км. Протяжённость территории с Запада на Восток – 1250 км. 
В состав Красноярского края ходят острова Северного Ледовитого океана: 
архипелаги Северная Земля, Норденшельда; одиночные острова Сибирякова, 
Свердрупа, Диксон, Уединенияи др. На территории края расположена самая 
северная точка Евразии – мыс Челюскина. 
Рельеф Красноярского края отличается разнообразием, что 
обусловлено расположением долины р. Енисей на стыке двух тектонических 
структур (Среднесибирское плоскогорье и Енисейский кряж на правом 
берегу и Западно - Сибирская низменность, которая смыкается на севере с 
Енисейско - Хатангской низменностью – на левом берегу). Юг края 
занимают горы и межгорные впадины. На территории края выделяют 
арктический, субарктический и умеренный климатические пояса. В связи с 
большой протяженностью региона климат края очень неоднороден. Средняя 
температура января составляет от -36 °С на севере до -18 °С на юге, средняя 
температура июля составляет от +13 °С на севере до +20 +25 °С на юге края. 
Земледелие в крае возможно примерно до широты Енисейска, а севернее – 
только очагами. Животный мир края разнообразен и уникален, он включает в 
себя 342 вида птиц и 89 видов млекопитающих [91]. 
 
1.2 Вирусы гриппа А 
 
По данным Международного комитета по таксономии вирусов, вирус 
гриппа А принадлежит к семье Orthomyxoviridae, с РНК-содержащим 
геномом (ssRNA оболочечные вирусы с винтовой симметрией).  В это 
семейство включают пять родов:  
1. вирус гриппа А 
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2. вирус гриппа В, 
3. вирус гриппа С,  
4. тоготоподобные вирусы 
5. изавирусы.  
Вирусные частицы достигают 80-120 нм в диаметре.  РКН вируса 
сегментирована на 8 фрагментов (7 для гриппа C). Вирус включает в себя 4 
антигена: нуклеокапсидные белки (Np), мембранный (М), гемагглютинин 
(HA), нейраминидаз (NA) [1, 13,27, 52].  
Вирион гриппа имеет форму сферы. Это оболочечный вирус: внешний 
слой представляет собой липидную мембрану, взятую из клетки хозяина, в 
которой и размножается вирус. «Шипы», вставленные в липидную мембрану, 
- это белки, а фактически гликопротеины, состоящие из белка, 
прикрепленного к сахарам. Они известны как HA (гемагглютинин) и NA 
(нейраминидаза) [19, 62, 64]. Именно эти белки определяют субтип вируса 
гриппа (например, A/H1N1). HA и NA играют важную роль в иммунном 
ответе против вируса; антитела (белки, которые мы производим для борьбы с 
инфекцией), действующие против этих шипов, могут защищать от инфекции. 
Под липидной мембраной расположен вирусный белок M1, он же матричный 
белок. Этот белок, формирующий оболочку, придает устойчивость и 
жесткость липидной оболочке [29, 64]. 
Например, «H7N2 вирус» обозначает вирус гриппа А, который имеет 
HA 7 белок и белок NA 2. Точно так же вирус «H5N1» имеет HA 5 белков и 
NA 1 белок. Есть 18 известных подтипов HA и 11 известных подтипов NA 
[34]. 
Нуклеокапсидный белок (NP) вируса гриппа - олигомерный, 
полифункциональный белок, одна из основных функций которого 
заключается в инкапсидации вирусного генома для осуществления 
транскрипции, репликации и упаковки вирусной РНК [1, 63]. Нуклеокапсид 
организован по типу спиральной симметрии и представляет собой 
специфический антиген, который разграничивает вирусы гриппа на 3 типа: 
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А, В и С, что обеспечивает основу для классификации вирусов гриппа 
человека [45].   
Вирусы гриппа B вызывают тот же спектр заболеваний, как грипп А. 
Однако, гриппа B вирусы не вызывают пандемий. Это свойство может быть 
следствием ограниченного круга хозяев вируса - человека и тюленей - что 
ограничивает генерацию новых штаммов по реассортации.  Вирусы гриппа C 
в оболочке вирионов имеют шестиугольные структуры на поверхности и 
образуют длинные (500 микрон) структуры [44]. Как и у вирусов гриппа А и 
В, ядро вирусов гриппа С состоит из вирусной РНК и четырех белков. Белок 
М1 находится внутри мембраны, как и у вирусов гриппа А и В вирионов. 
Однако, вирион гриппа С одержит 7 сегментов РНК, а не 8, как РНК вирусов 
гриппа А и В [8, 31]. 
Обозначение вируса устанавливается согласно конвенции, принятой 
ВОЗ в 1979 г. и опубликованной в феврале 1980 года в бюллетене Всемирной 
организации здравоохранения, 58 (4): 585-591 (1980). Подход использует 
следующие компоненты: 
1. антигенный тип (например, A, B, C); 
2. хозяин происхождения (например, свинья, лошадь, курица и т.д. 
Для человеческого происхождения вирусов, нет хозяина происхождения, 
обозначения не дается.); 
3. географическое происхождение (например, Денвер, Тайвань и 
т.д.); 
4. номер Штамма (например, 15, 7 и т.д.); 
5. год изоляции (например, 57, 2009 и т.д.); 
Для вирусов гриппа А, гемагглютинин и нейраминидаза антигена 
описание в скобках (например, (H1N1), (H5N1) 
Например: 
1. A / утка / Alberta / 35/76 (H1N1) для вируса утиного 
происхождения. 




Все известные подтипы вирусов гриппа типа А могут инфицировать 
птиц, за исключением подтипов H17N10 и H18N11, которые были найдены 
только в летучих мышах. Только некоторые подтипы вируса гриппа А (то 
есть H1N1, и H3N2) могут распространяться среди людей. Некоторые 
подтипы встречаются у определенных видов животных. Например, вирусные 
инфекции H7N7 и H3N8 могут вызывать заболевание у лошадей, а вирусная 
инфекция H3N8 может также вызвать болезнь у собак [20, 24]. 
Есть девять известных подтипов вирусов H5 (H5N1, H5N2, H5N3, 
H5N4, H5N5, H5N6, H5N7, H5N8, и H5N9) [20, 24,57]. Большинство вирусов 
H5, идентифицированные по всему миру в диких и домашних птиц являются 
низкие патогенные вирусы, но иногда высоко патогенные вирусы были 
обнаружены. Широкораспространенная H5 вирусная инфекция человека, 
например, Азиатского происхождения высоко патогенного птичьего гриппа 
A (H5N1) в настоящее время циркулируют среди домашних птиц в Азии и на 
Ближнем Востоке, что было зарегистрировано в 16 странах. В результате это 
часто приводит к тяжелой пневмонии с приблизительно 60% смертности во 
всем мире [7, 57], 
Есть девять известных подтипов вирусов H7 (H7N1, H7N2, H7N3, 
H7N4, H7N5, H7N6, H7N7, H7N8, и H7N9) [60]. Большинство вирусов H7 
выявленных во всем мире в диких и домашних птиц вирусы LPAI. H7 
Инфекция вируса в организме человека встречается редко, но было 
документально подтверждено у лиц, имеющих непосредственный контакт с 
инфицированными птицами, особенно во время вспышек вируса Н7 среди 
домашней птицы. Болезнь у человека может проявлять себя в виде 
конъюнктивита и / или симптомов верхних дыхательных путей. 
У людей, НППГ (H7N2, H7N3, H7N7) вирусные инфекции вызвали 
легкую и умеренную болезнь. ВППГ (H7N3, H7N7) вирусные инфекции 
вызвали от легкой до тяжелой и смертельной болезни. С 1 апреля 2013 года, 
были известны первые известные случаи инфицирования человека вирусами 
H7N9 птичьего гриппа в Китае.  
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Есть девять известных подтипов вирусов Н9 (H9N1, H9N2, H9N3, 
H9N4, H9N5, H9N6, H9N7, H9N8, и H9N9); все вирусы Н9, 
идентифицированные по всему миру в диких и домашних птиц вирусы LPAI. 
Вирус H9N2 был обнаружен в популяциях птиц в Азии, Европе, на Ближнем 
Востоке и в Африке. Редкие, спорадические H9N2 вирусные инфекции 
человека, как сообщалось, вызывают в основном легкое заболевание верхних 




Птичий грипп - результат заражения вирусами, принадлежащими к 
видам вируса гриппа А, род вирусов гриппа А и семейство Orthomyxoviridae. 
Эти вирусы также называют типом А вируса гриппа. Вирусы гриппа А 
подразделяются на подтипы на основе двух поверхностных белков, 
гемагглютинина (НА) и нейраминидазы (NA). Среди них патогенными для 
птиц являются штаммы Н5N1 и Н7N1. Под названием «птичий грипп» 
подразумевают штамм Н5N1, наиболее часто выделяемый в последнее время 
от заболевших птиц и людей и демонстрирующей наибольшую скорость 
распространения [54]. 
Вирус, который имеет тип 1 HA и 2-го типа NA, например, будет иметь 
подтип H1N2. По крайней мере 16 гемагглютинин (H1 до Н16) и 9 
нейраминидаз (N1 до N9) были обнаружены у инфицированных птиц, в то 
время как два дополнительных HA и NA типов были определены, на 
сегодняшний день только у летучих мышей. Дикие водоплавающие 
(преимущественно утки) и морские птицы являются природным резервуаром 
вируса птичьего гриппа. Они являются бессимптомными вирусоносителями 
гриппа А всех подтипов. В результате сезонной миграции дикие перелетные 
птицы переносят вирус на огромные расстояния. Обитание в общих водоемах 
вызывает инфицирование домашней птицы низковирулентными дикими 
штаммами вируса. В домашних хозяйствах к восприимчивым к этой 
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инфекции курам и индейкам, вирус заносится с пометом перелетных птиц. В 
большинстве случаев домашние птицы заражались после того, как 
контактировали с поверхностями, на которые вирус ранее занесли дикие 
птицы [77]. Также известны некоторые вирусы ПГ, которые поражают 
некоторые виды млекопитающих, в том числе и людей [7,15]. 
Вирусы птичьего гриппа подразделяются на низкопатогенные и 
высокопатогенные. Вирус в зависимости от этого определяется как ВППГ 
или НППГ [48, 49, 65]. ВППГ вирусы, как правило, вызывают тяжелое 
заболевание куриц и индеек стаи, в то время как НППГ инфекции, как 
правило, значительно мягче, для всех видов птиц. За редкими исключениями, 
ВППГ вирусы, встречающиеся в природе, всегда содержали Н5 или H7 
гемагглютинин. При этом, был выявлен вирус ВППГ H10, который 
технически соответствует определению ВППГ, если был введен 
непосредственно в кровоток кур, но вызывает только легкое заболевание у 
птиц, которые заразились интраназально. Другой вирус H10 также 
подпадают под определение ВППГ; Тем не менее, этот вирус влиял на почки 
и имел высокий уровень смертности у интраназально инокулированных 
цыплят. 
H4N2 вирус считается ВППГ, когда был выделен из стаи естественным 
образом зараженных перепелов [11], однако данный вирус характеризовался 
низкой вирулентностью, при заражении им цыплят [2, 58]. 
Вирусы ПГ передаются через прямой контакт с инфицированной 
птицей или опосредовано, вследствие взаимодействия с материалами, 
зараженными инфицированными экскрементами, а, возможно, и 
респираторными выделениями [72]. Остается неясным, как долго и в какой 
степени дикие птицы могут поддерживать вирусы ВППГ, но есть 
доказательства того, что некоторые виды гусеобразных могут разносить 
определенные вирусы ВППГ без клинических признаков. [73]. Кроме того, 
вирусы ПГ все же могут сохраняться годами во льдах арктических озер, а 
также иногда сохраняют жизнеспособность в течение более одного месяца в 
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других холодных и сырых местообитаниях. Вирусы птичьего гриппа обычно 
заражают перелетных водоплавающих птиц, особенно пластинчатоклювых 
(уток и гусей) и ржанкообразных (куликов), которые могут являться 
носителем вируса НППГ, не демонстрируя признаков болезни. Темпы 
распространения инфекции в этих популяциях достигают пика в местах 
осенних остановок, где собирается большое количество молодняка со слабым 
иммунитетом. Штаммы вируса НППГ выявляют во всем мире, они были 
выделены из более чем 100 различных видов птиц [41, 59]. Появление 
зоонозного вируса ВППГ H5N1 вызывало значительную обеспокоенность 
среди медицинских и ветеринарных специалистов, работников системы 
здравоохранения, зоологов, специалистов по охране живой природы. 
Повышенный интерес к этой проблеме со стороны СМИ способствовал 
распространению обеспокоенности и среди широкой общественности. 
Имеется несколько причин, заставляющих специалистов бить в колокола в 
связи с появлением в Азии в конце 2003 вируса H5N1 [21]. Это его высокая 
вирулентность для домашней птицы, способность инфицировать разные 
организмы-хозяева, а также высокая скорость распространения в 
пространстве, указывающая на связь с торговлей домашней и дикой птицей, а 
также, возможно, и миграцией водно- болотных птиц [31, 32, 87]. 
Высоко патогенные вирусы приводят к высокой смертности (до 100% 
смертности в течение 48 часов) у некоторых видов домашних птиц. Низкие 
вирусы патогенности также вызывают вспышки среди домашних птиц, но, 
как правило, не связаны с тяжелой болезнью [33]. 
Дикие водоплавающие птицы являются основным резервуаром для 
вирусов гриппа типа А. Вирус реплицируется предпочтительно в желудочно-
кишечном тракте этих птиц. Большинство подтипов вируса гриппа А не 
вызывают каких-либо признаков заболевания у водоплавающих птиц. Дикие 
утки распространяют вирусы в воде, которая часто используется совместно с 
другими видами, как куры, свиньи и человек. По этой причине 
предполагается, что все вирусы гриппа А млекопитающих происходят из 
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птичьего резервуара [74,75]. Однако, стоит иметь ввиду, что вирусы гриппа 
легко и часто мутируют. Эти мутации могут возникать спонтанно, когда два 
разных штамма гриппа оказываются достаточно близко друг к другу для 
обмена генетическим материалом. Есть два основных типа мутаций вирусов 
гриппа: антигенные сдвиги, когда большие сегменты РНК 
взаимозаменяеются между различным типом вируса гриппа, и антигенный 
дрейф, когда изменяются небольшие последовательности РНК. Антигенные 
сдвиги, как правило, отвечают за разработку новых штаммов. Например, 
пандемия свиного гриппа в 2009г.  была вызвана вирусом, который включал 
генетический материал от свиного гриппа, птичьего гриппа, а также штаммы 
гриппа человека. Новые мутации могут позволить вирусу уклоняться от 
иммунной системы организма и делают более старые вакцины 
неэффективны. В 2011 году один штамм ВППГ мутировал таким образом, 
что сделал существовавшую вакцину против птичьего гриппа 
неэффективной. Иногда вирус гриппа мутирует таким образом, что 
становится способным заразить новый вид. Так, предшественник вирусов 
гриппа человека и классический свиной вирус, по-видимому, имели 
полностью «птичье» происхождение. [47, 80]. 
 
1.4 Эпизоотология и эпидемиология 
 
Вхождение вируса гриппа в клетки является одним из лучших среди 
всех известных вирусных механизмов ввода. После того, как вириона 
прикрепляется к сиаловой кислоте, содержащей рецепторы на поверхности 
клетки, комплекс вирус-рецептор включается в клетки путем эндоцитоза, - 
процесса, процесс захвата внешнего материала клеткой, осуществляемый 
путём образования мембранных везикул. Когда эндосомные везикулы, 
которые содержат вирусные частицы двигаются по направлению к ядру 
клетки, их рН падает [16, 46, 100]. При достижении эндосомного рН 5,0, 
вирусный белок HA претерпевает конформационные изменения, которые 
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приводят к сплавлению   эндосомной мембраны и вирусной оболочки. Когда 
это происходит, вирусные РНК высвобождаются в цитоплазму. Затем они 
транспортируются в ядро клетки, где происходит репликация вирусной РНК 
[29, 38, 51, 85, 86]. 
Вирус заражает изолированные легочные эпителиальные клетки и 
вызывает диффузное альвеолярное повреждение и кровотечение в легких 
инфицированных пациентов. Кроме того, вирус может инфицировать другие 
органы, в том числе трахеи, кишечника и мозга, и он может проникать через 
плацентарный барьер и инфицировать плод. Дисрегуляция цитокинов и 
хемокинов, вероятно, будет одним из ключевых механизмов в патогенезе 
гриппа H5N1. Грипп H5N1 по - прежнему является относительно новым 
заболеванием с плохо понимаемой патологией и патогенезом [86]. В период с 
первой известной вспышки почти десять лет назад до настоящего времени 
имеется лишь ограниченное число докладов по данному вопросу. Тем не 
менее, недавние исследования в сочетании с уже имеющимися данными 
постепенно привели к лучшему пониманию процессов, вызванных вирусом 
H5N1, а также тропизма вирусной ткани. Эти данные внесли свой вклад в 
общее представление о патогенезе этого заболевания. На молекулярном 
уровне, были идентифицированы несколько вирусных генов и генных 
продуктов, которые могут быть ответственны за высокую патогенность 
вирусов гриппа H5N1 [49].  
Птичий грипп A(H5N1) поражает сосудистую систему, в результате 
чего повышается проницаемость сосудов, их ломкость, нарушается 
микроциркуляция. Все это приводит к развитию ранних изменений в легких - 
отеку легочной ткани, множественным кровоизлияниям в альвеолы и 
интерстициальным заболеваниям легких. Нарушение проницаемости сосудов 
в сочетании с токсическим влиянием вируса на рецепторы сосудистого 
сплетения мозга приводят к внутричерепной гипертензии и отеку мозга [34]. 
Патогенез вируса птичьего гриппа изучался на мышах, поскольку это 
одна из наиболее широко применяемых и изученных моделей для 
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исследования патогенеза вирусов на млекопитающих, однако в качестве 
альтернативы предлагается изучать вирус птичьего гриппа на хорьках, для 
которых он также является патогенным [48]. 
Исследование патогенности птичьих и человеческих изолятов вируса 
H5N1 из Гонконга на 6-8 недельных мышах BALB/c показало, что как 
птичьи, так и человеческие изоляты вызывали у мышей заболевание, 
характеризующееся гипотермией, клиническими симптомами, быстрой 
потерей веса и 75-100% смертностью на 6-8 день после инфицирования [18]. 
Три изолята не из Гонконга не давали никаких клинических проявлений. 
Один изолят A/tk/England/91 (H5N1) вызывал заболевание средней тяжести и 
все животные, кроме одного, выздоровели. Инфекция приводила к 
поражению (от легкого до тяжелого) как верхних, так и нижних отделов 
респираторного тракта. Наиболее часто вирус вызывал некрозы в 
респираторном эпителии полости носа, трахеи, бронхах и бронхиолах с 
сопутствующим воспалением. Наиболее серьезные и обширные поражения 
наблюдались в легких мышей, инфицированных гонконгским вирусом 
птичьего гриппа, в то время как у мышей, инфицированных вирусами 
A/ck/Scotland/59 (H5N1) и A/ck/Queretaro/95 (H5N2), поражения были 
слабыми или не наблюдались вовсе. Вирусы A/ck/Italy/97 (H5N2) и 
A/tk/England/91 (H5N1) проявили промежуточную патогенность, давая 
поражения респираторного тракта от слабых до средних. Кроме того, 
инфекция, вызванная различными изолятами вируса, могла быть в 
дальнейшем определена по иммунному ответу мышей. Изоляты не 
гонконгского происхождения после инфицирования вызывали 
продуцирование повышенных уровней активного трансформирующего 
фактора роста b, в то время как гонконгские изоляты такого не вызывали [35, 
85]. 
При заражении мышей человеческим изолятом вируса гриппа А H5N1, 
выделили две группы, отличающиеся по вирулентности. Используя 
современные методы генетики, было показано, что мутация в позиции 627 в 
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белке РВ2 влияет на исход инфекции у мышей. Более того, высокая 
расщепляемость гемагглютина является необходимым условием летальности 
инфекции. 
Более ранние исследования также указывали на наличие двух групп 
вирусов: группа 1, для которой MLD50 находилась между 0.3 и 11 PFU, и 
группа 2, для которой MLD50 была более 103 PFU. Спустя день после 
интраназальной инокуляции мышам 100 PFU вируса группы 1, титр вируса в 
легких составлял 107 PFU/g или на 3 log больше, чем для вирусов второй 
группы. Оба типа вирусов реплицировались до высоких титров (>106 PFU/g) 
в легких на 3 день и оставались на этом уровне в течение 6 дней. Более важно 
то, что только вирусы первой группы вызывали системную инфекцию, 
реплицировались в не респираторных органах, включая головной мозг. 
Иммуногистохимический анализ показал, что репликация вирусов первой 
группы происходила в нейронах головного мозга, глиальных клетках и 
кардиальных миофибрах [22]. 
Механизм вирулентности, ответственный за летальность вирусов 
гриппа у птиц, действует также и у хозяев-млекопитающих. То, что 
некоторые вирусы H5N1 не продуцировали системной инфекции на моделях, 
свидетельствует о том, что множественные факторы, которые еще должны 
быть установлены, вносят свой вклад в тяжесть H5N1 инфекции у 
млекопитающих. Кроме того, способность этих вирусов продуцировать 
системную инфекцию на мышах и отчетливые отличия в патогенности среди 
изолятов, показывает, что эта система является полезной моделью для 
изучения патогенеза вируса птичьего гриппа на млекопитающих [23, 29]. 
Кроме того, показано, что одним из факторов, оказывающих влияние 
на патогенез вируса H5N1, является деструктивное влияние на иммунную 






1.5 История изучения вопроса 
 
Птичий грипп впервые был выявлен в Италии профессором Туринского 
Университета Эдуардо Белармино Перончито (Edoardo Bellarmino Perroncito) 
в 1878 году [50].  В своей работе «Эпизоотия тифа домашней птицы» 
(Epizoozia tifoide nei gallinacei) исследователь описал контагиозное 
заболевание птицы, связанное с высокой смертностью. Болезнь, была названа 
«куриная холера» по причине того, что вирус гриппа был перепутан с острой 
септической формой птичьей холеры.  
Тем не менее, в 1880 году, вскоре после того, как первые исследования 
показали, что данное заболевание отличается от птичьей холеры, на 
основании клинических и патологических свойств, болезнь получила 
название «птичья чума». В 1901 г. Центанни и Савонуции установили, что 
«чума птиц» была вызвана фильтрующимся вирусом [10]. Пандемии 
заболевания среди домашней птицы, получившего название «Чума птиц» 
периодически вспыхивали в Европе [23, 43]. Тем не менее, тип вируса, 
вызывающего это заболевание, не был известен. 
Есть сообщения о вспышках птичьего гриппа в 1894 и 1901 в Италии, 
которые распространяются на восточную часть Австрии и Германии, а затем 
в Бельгию и Францию [25, 71]. Распространение вируса птичьего гриппа 
через Германию в 1901 г. способствовал парк птиц в Брауншвейке, где после 
обнаружения больных птиц, власти запаниковали, закрыли парк, а птицу 
отправили в места их происхождения, распространив заболевание еще 
больше [6]. Вирус птичьего гриппа стал эндемичным для Италии и всей 
Центральной Европы, пока он не исчез около середины 1930. Тем не менее, 
важно отметить, что на тот момент имело место хождение вируса 
Ньюкаслской болезни и отсутствовали соответствующие диагностические 
тесты, что послужило причиной путаницы ВППГ и Ньюкаслской болезни, 
что делает затруднительным определить, какой из двух вирусов был 
ответственен за эпизоотии [6]. Тем не менее Л. Стаббс отмечает, что к 
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середине 1900-х годов, ВПГ были зарегистрированы в большинстве стран 
Европы, России, Северной Америке, Южной Америки, Ближнего Востока, 
Африки и Азии. 
Первая вспышка птичьего гриппа в Соединенных Штатах произошла в 
осенне-зимний период 1924-1925 гг. в Нью-Йорке, вызвав серьезные потери 
на рынках живых птиц [72]. Затем болезнь быстро распространилась в Нью-
Джерси, Пенсильвании и Коннектикуте. Во всех этих случаях вспышки 
произошли из-за распространения мяса птицы из пострадавших районов. 
Вспышки были также зарегистрированы в штате Индиана, Мичиган, 
Западная Вирджиния, Миссури и Иллинойс в феврале-апреле 1925 г.  
Последняя вспышка 1925 г. произошла в штате Иллинойс в апреле. Эта 
вспышка была ограничена небольшими стаями птиц в пригороде Чикаго. К 
концу апреля 1925 года эта вспышка была контролируемой, однако вирус 
вновь появился в Нью-Джерси в 1929 г. обе эти вспышки находились под 
контролем из-за ограничений, наложенных на доставку живой птицы, 
карантина, депопуляции, очистки и дезинфекции. Эти меры привели к 
ликвидации этого заболевания до того, как оно могло бы распространиться 
на всей территории Соединенных Штатов. Однако, несмотря на то, что 
вспышки птичьего гриппа в США ограничились несколькими штатами, 
предполагается, что прямые потери, связанные с 1924-1925 вспышки были 
более чем $ 1 миллион долларов. Хотя происхождение вспышек птичьего 
гриппа в США трудно установить, высказываются предположения, что вирус 
был занесен из Франции в сентябре 1923 года [2]. 
Первоначально ассоциация ВППГ с неврологическими проблемами, 
приводят к первоначальному сравнения этого вируса с бешенством, а 
высокая смертность и тяжесть симптомов, связанных с ВППГ не дали 
никаких указаний, что вирус был связан с вирусами гриппа. В 1934 году 
Бернет и Ферри показали, что оба вируса ВППГ и болезни Ньюкасла могут 
поражать куриные эмбрионы[3]. 
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В 1942 г. после обнаружения гемагглютинации вирусами гриппа было 
установлено, что вирусы болезни ВППГ и Ньюкасл также смогли склеивать 
эритроциты, и что еще более важно, что не было никакого серологического 
отношения между этими двумя вирусами [6, 12]. Однако, лишь в 1955 году 
Шеффер и Уотерсон установили принадлежность вируса к вирусу гриппа 
типа А-Mixovirus influenza A [55]. После этого термин «птичья чума» был 
заменен на более подходящий - высокопатогенный грипп птиц [6]. 
Вспышки птичьего гриппа происходят спорадически по всему миру. 
Это заболевание было очень разрушительным для отрасли птицеводства -  
миллионы кур, гусей и индеек были уничтожены, чтобы предотвратить 
дальнейшее распространение болезни. Однако, до 1997 года, не было 
никаких доказательств того, что вирусы H5 могут инфицировать людей и 
вызвать смертельное заболевание [3].  
Предшественник вируса гриппа H5N1, который распространился на 
человека в 1997 году был впервые обнаружен в провинции Гуандун, Китай, в 
1996 году, когда он повлек за собой умеренное количество смертей гусей и 
привлек очень мало внимания [36]. Этот вирус приобрел генные сегменты от 
вирусов гриппа позже найдены в перепелах (A / Перепела / HK / G1 / 97 
[H9N2]), а также приобрел сегмент нейраминидазы вируса из утки (A /Утка / 
HK / W312 / 97 [H6N1]).  
Год спустя первая вспышка ВППГ H5N1 среди домашней птицы была 
зарегистрирована в Гонконге. Локализация этого очага и меры по 
искоренению заболевания привели к уничтожению более 1,5 миллионов кур. 
Во время этой впышки произошло также заражение 18 людей (с шестью 
летальными исходами), которые явились первыми задокументированными 
случаями смерти человека от вируса H5N1 [2]. 
Вирус H5N1 продолжает развиваться, и в конце 2002 года один 
Генотип был ответственен за убийство большинства диких, домашних, и 
экзотических водоплавающих птиц в Гонконге природных парков. Этот 
генотип H5N1 распространился на людей в Гонконге в феврале 2002 года, 
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убив 1 из 2 инфицированных лиц, и был предшественником Z генотипа, 
который стал доминирующим. Z генотип распространился по всей Юго-
Восточной Азии, затрагивая Вьетнам, Таиланд, Индонезию, Камбоджу, Лаос, 
Корею, Японию, Китай, а затем Малайзию [83].  
На сегодняшний день, более 140 миллионов домашних птиц были 
убиты вирусом или забито, чтобы остановить его распространение; по 
состоянию на Декабрь 2005 года более 130 человек были инфицированы во 
Вьетнаме, Таиланде, Индонезии, Камбодже, Китае и 70 погибли (42 во 
Вьетнаме, 14 в Таиланде, 8 в Индонезии, 4 в Камбодже, и 2 в Китае) [32]. Эти 
последние вирусы гриппа H5N1 приобрели тревожную способность 
инфицировать людей передаваться среди разных видов животных в том 
числе домашних кошек; и вызвать нейротропную болезнь и смерть у хорьков 
и мышей. 
Текущие постепенные изменения усиливают озабоченность по поводу 
пандемического потенциала Вируса H5N1. Данные черты, вероятно, были 
приобретены в ходе реассортации в 2001 году и 2002, когда было обнаружено 
множество различных генотипов вируса на рынках мяса птицы, а затем на 
фермах в Гонконге. Данные гены были предположительно приобретены от 
вирусов водоплавающих в Юго-Восточной Азии. С конца 2002 года Z 
Генотип стал доминирующим, но филогенетически различимы вирусы 
продолжают развиваться в Индонезии и Западном Китае. Эти характеристики 
были приобретены в основном за счет мутаций в РНК-полимеразы (PB2) 
гена, инсерции в гене HA и удалений в НС и неструктурных (NS) генов. 
Таким образом Вирусы H5N1 продолжают развиваться и показывают 
неоднородную патогенность в других видах [2,3,12]. 
Следующая вспышка среди людей была зафиксирована в феврале 2003 
года, когда два смертельных исхода было задокументировано в гонконгской 
семье, которая только что вернулась из поездки в континентальный Китай. 
Третий член этой семьи умер от серьезной респираторной болезни еще 
будучи в Китае, но в тот момент усилий для определения возбудителя 
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заболевания никто не предпринял. По неподтвержденным данным, уже в 
середине 2003 г. вспышки вируса ВППГ H5N1 снова повторились в Юго-
Восточной Азии, однако достоверно вирус зарегистрировали лишь в декабре 
2003 - январе 2004, когда содержавшимся в клетках одного из таиландских 
зоопарков тиграм (Panthera tigris) и леопардам (Panthera pardus), которых 
перед этим кормили тушками кур, был поставлен диагноз вышеупомянутого 
заболевания. Вскоре вспышки вируса ВППГ H5N1 распространились среди 
домашних птиц в восьми странах Восточной и Юго-Восточной Азии 
(Камбоджа, Тайваньская провинция Китая, Индонезия, Япония, Корейская 
Республика, Лаосская Народная Демократическая республика, Таиланд и 
Вьетнам). Эта волна вспышек привела к уничтожению, по меньшей мере, 45 
миллионов домашних птиц. Кроме того, во Вьетнаме и Таиланде до марта 
2004 было зарегистрировано 35 случаев заболевания человека, из которых 24 
были смертельными. 
Последующие вспышки ВППГ H5N1 среди домашней птицы в период 
северного лета 2004 г. и северного зимнего сезона 2004/05 гг. не выходили за 
границы Юго-Восточной Азии, хотя случаи заражения человека 
регистрировались уже за пределами Вьетнама и Таиланда, а именно в 
Камбодже, Индонезии и Китае. Большинство из них стали результатом 
контакта с инфицированной птицей или загрязненным материалом. Вместе с 
тем, нельзя исключить и того, что некоторые из них были связаны с 
передачей вируса от человека к человеку. 
С тех пор вирус был обнаружен у домашней птицы и диких птиц в 
более чем 50 странах Африки, Азии, Европы и Ближнего Востока. Шесть 
стран считаются эндемичными для азиатского вируса HPAI H5N1 у 
домашней птицы (Бангладеш, Китай, Египет, Индия, Индонезия и Вьетнам) 
[3]. 
С момента своего широко распространенного возрождением в 2003 
году, редкие, спорадические случаи заражения людей этим вирусом были 
зарегистрированы в Азии, а затем в Африке, Европе и на Ближнем Востоке. 
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Человеческие инфекции с азиатскими вирусами H5N1 были связаны с 
тяжелой болезнью и смертью. Большинство случаев инфицирования 
человека вирусами птичьего гриппа, включая вирусы HPAI Азии H5N1, 
имели место после длительного и тесного контакта с инфицированными 
птицами. 
В январе 2014 года, Канада сообщила об обнаружении на своей 
территории первого инфицированного вирусом ВПГ Азии H5N1. Это был 
путешественник, который недавно вернулся из Китая [32]. В России случаев 






















2 Материал и методы исследования 
 
2.1 Методы отлова диких птиц, отбор материала 
 
2.1.1 Забор крови 
 
Правильный сбор проб имеет важное значение для предоставления 
образцов, которые обеспечивают надежную изоляцию и идентификацию 
любых патогенных присутствующих микроорганизмов. Рассмотрим краткое 
описание наиболее практических методов отбора проб, используемых для 
выявления заболевания вируса птичьего гриппа H5N1 диких птиц в 
свободном выгуле. При этом, стоит отметить, что при заборе проб 
рекомендуется использование средств индивидуальной защиты (СИЗ), 
соответствующих уровню уровня риска, поскольку птицы могут быть 
инфицированы без проявления клинических признаков инфекции H5N1. 
Чистые СИЗ должны использоваться на каждом месте отбора проб, чтобы 
предотвратить распространение заболевания среди популяций диких птиц, а 
также между дикими популяциями и домашних птиц. Кроме того, одни и те 
же средства индивидуальной защиты не должны использоваться для отбора 
проб диких и домашних популяций птиц или между участками сбора, или 
между стаями птиц [3]. 
В странах, где не зафиксировано ни одной вспышки вируса птичьего 
гриппа, минимальные средства индивидуальной защиты могут включать в 
себя перчатки, маску и надлежащую гигиену после обработки. Тем не менее, 
работая с больными и мертвыми птицами на подозреваемых участках 
вспышек заболеваний требуется использовать полный комплект СИЗ 
(включая латексные или виниловые перчатки, маски, очки и комбинезон) и 
специальные процедуры обработки и отбора проб [42]. 
Любые отборы проб должны производиться при соблюдении 
следующих условий:  




• каждая птица правильно идентифицируется соответствующим 
образом обученным персоналом, а также надлежащим образом фиксируется 
информация относительно птицы (вида, а также, когда это возможно, пол и 
возраст); в сомнительных случаях птица будет сфотографирована; 
• при сборе образцов будут соблюдаться надлежащие меры 
предосторожности для здоровья и биобезопасности человека; 
• до забора проб получено соответствующее разрешение; 
• исследование подтвержденной вспышки заболевания должно 
проводиться в сотрудничестве с ответственными государственными органами 
[42]. 
Предположительный диагноз вирусной инфекции птичьего гриппа 
может быть сделан путем выявления антител в сыворотке крови. 
Серологическая мониторизация для выделения инфекции может быть 
осуществлена на основе тестов по торможению гемагглютинации. Если 
гемагглютинирующий подтип неизвестен, выделение инфекции с вирусом 
гриппа А может осуществляться путем выявления антител через группу 
специфических антигенов. С этой целью можно использовать либо тест 
двойной иммунодиффузии, либо тест ЕЛИСА. Дикие водные птицы редко 
дают положительные результаты на тест двойной иммунодиффузии, и кроме 
того, когда подтип известен, возможно исследование тех же птиц на 
присутствие антител против подтипов Н5 и Н7. Пробы крови должны 
отбираться от всей птицы, если поголовье меньше 20, и от 20 птиц из 
большего поголовья; это дает вероятность в 99% выявления минимума 
некоторых положительных проб, если 25% или больше из поголовья 
реагируют положительно. 
Рассмотрим порядок забора образцов крови. Для проведения этой 
процедуры необходимо следующее оборудование: 
1. Средства индивидуальной защиты (СИЗ); 




3. Шприцы различных размеров (1-12 см3); 
4. Пробирки сепараторы для сыворотки (обычно красная) и плазмы 
обычно зеленая); 
5. Портативная центрифуга (если таковая имеется); 
6. 70% раствор спирта и хлопковая марля; 
7. Криопробирки; 
8. Стерильные пипетки; 
9. Несмываемый маркер и наклейки для криопробирок и пробирок 
сепаратора;  
10. Холодильник, лед и /или жидкий азот для хранения криопробирки; 
11. Формы для внесения данных; 
12. Контейнер для острых инструментов; 
В зависимости от размера птицы можно применять разные способы 
забора крови. У мелких птиц (например, воробьиных и мелких куликов) 
кровь следует брать из яремной вены (правая сторона шеи), используя 
инсулиновый шприц объемом 0,3–0,5 мл и иглу для подкожных инъекций 
длиной 0,33 мм (размер 22–30) в зависимости от размера птицы. У более 
крупных птиц (например, уток, лысух, чаек и цапель) кровь можно брать из 
яремной вены или медиальной метатарзальной (ножной) вены, используя 
шприц объемом 1–2 мл и иглу для подкожных инъекций (размер 23–27) [42]. 
Безопасно для птицы собрать 0,3-0,6 кубических сантиметров крови на 
100 г массы тела у живых птиц, однако, стоит стремиться к тому, чтобы взять 
столько крови, сколько это необходимо для проведения тестирования. Если 
планируется проведение гематологических тестов, рекомендуется, чтобы 
использовались иглы размерами 22 – 25, поскольку такие иглы меньше 
повреждают клетки, ввиду того, что они проходят через этот узкий диаметр 
иглы [33]. После того как необходимое количество крови взято, необходимо 
приложить к месту венепункции кусочек марли и вытащить иглу. Марлевый 
тампон следует держать прижатым к месту укола в течение 30-60 секунд. Это 
предотвратит появление у птицы болезненной гематомы (сгустка крови) под 
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кожей, наличие которой может отрицательно сказаться на движениях крыла 
или ноги. 
При этом, при заборе крови необходимо соблюдать следующие 
рекомендации: 
Чтобы снизить риск гемолиза, рекомендуется снять иголку со шприца 
(если это позволяет его конструкция) и осторожно выдавить кровь на 
внутреннюю стенку пробирки. 
 При отборе крови из яремной или плечевой вены необходимо смочить 
место венепункции спиртом, а затем пальцами раздвинуть перья.  
Отбор проб из плечевой или медиальной метатарзальной вены лучше 
всего проводить путем их блокирования (надавливая на вену) проксимально 
по отношению к месту венепункции, чтобы на время остановить поток крови 
и сделать вену более заметной.  
Чтобы было удобнее взять кровь из яремной вены, лучше всего 
надавить на нее с правой стороны шеи на уровне ключицы.  
Перед тем как ввести иголку в вену птицы, потяните поршень назад для 
образования вакуума внутри шприца, а затем нажмите на поршень до конца, 
чтобы в шприце не осталось воздуха; 
Осторожно введите иглу для подкожных инъекций под кожу и в вену 
так, чтобы отверстие было направлено вверх и смотрело в вену, а не 
упиралось в её стенку. Для отбора крови из яремной вены иглу можно 
предварительно слегка изогнуть, чтобы облегчить её введение; 
Как только убедитесь в том, что игла вошла внутрь вены, осторожно 
потяните поршень на себя, чтобы набрать кровь в шприц; 
• Любая птица, вне зависимости от её размеров, может страдать от 
стресса, холода или других факторов, которые могут вызвать сужение 
кровеносных сосудов и затруднять кровоток. В случаях, когда кровь течет 




После забора крови необходимо немедленно передать кровь из шприца 
в пробирку-сепаратор сыворотки (красный сверху) или плазмы (зеленый 
верх). Некоторые лаборатории предпочитают сыворотку в то время как 
другие предпочитают плазму в зависимости от того испытания выполняются 
- поэтому этот вопрос необходимо оговаривать заранее перед взятием 
образцов. Пробирки для плазмы должны быть немедленно помещены в 
холодильнике или в ванночку с холодной водой, пока они не попадут в 
центрифугу. Образцы сыворотки должны храниться при комнатной 
температуре, в течение 24 часов, чтобы отделить сыворотку от сгустка. В 
качестве альтернативы, шприц может быть помещен при температуре 37 ° С 
в течение 4-х часов и храниться при 4 ° С в течение ночи. После отделения 
сыворотки сыворотка перемещается в чистую пробирку. Сыворотка всегда 
должна быть собрана в течение 24 часов после сбора крови. Сыворотка 
должна быть обработана в центрифуге при низкой скорости, чтобы удалить 
избыток эритроцитов перед тестированием [37]. Если электрическая 
центрифуга не доступна во время полевых работ, необходимо рассмотреть 
возможность использования центрифуги с питанием от батареи или ручной 
центрифуги. Допускается отправка в лабораторию безцентрифугированных 
образцов крови, если они могут быть отправлены в лабораторию в течение 
24-48 часов и выдерживаются при 4 ° C. Плазму и сыворотки пробирки с 
образцами цельной крови не следует замораживать и допускать их 
непосредственного контакта со льдом, так как это может привести к 
повреждению красных кровяных клеток и вызывать гемолиз, который может 
помешать диагностическим результатам [26, 42]. 
После центрифугирования, сыворотки или плазмы образцы должны 
быть помещены в криопробирку через стерильные пипетки или, при ее 
отсутствии, осторожно слиты в криопробирку а затем заморожены. 
Все криопробирки должны быть маркированы с указанием даты, вида, 
идентификационного номера, который ссылается на базу данных, где может 
быть найдена дополнительная информация, и тип образца (плазмы или 
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сыворотки). Убедитесь в том, что метки помечены карандашом или 
несмываемыми чернилами, которые не будут растворяться, когда они 
промокают или помещают в жидкий азот или температуру -70 °[42]. 
 
2.1.2 Трахеальные и клоакальные мазки 
 
Мазки, взятые из клоаки (анального отверстия) или трахеи можно 
использовать для выращивания вирусных культур или исследования методом 
полимеразной цепной реакции обратной транскрипции (РТ-ПЦР) на предмет 
наличия возбудителей многих вирусных заболеваний, включая вирусы ПГ 
[42]. Это связано с тем, что вирусы, как правило, размножаются в верхних 
дыхательных путях и / или кишечном тракте. Для выделения вируса подходят 
ткани, секреты или выделения из этих зон. В случае системных инфекций, 
вызванных высокопатогенными вирусами, фактически каждый орган может 
быть местом выделения возбудителя заболевания из-за высоких уровней 
вирусемии [103]. В то время как непатогенные вирусы ПГ размножаются в 
основном в кишечном тракте птиц, штаммы вирусов ВППГ H5N1 были 
выявлены как в клоакальных, так и в трахеальных/глоточных пробах. 
Исследование показало, что в отличие от других вирусов ПГ 
репликация вирусов подтипа ВППГ H5N1 происходит дольше и более 
эффективно именно в респираторном тракте. Более того, после 
экспериментального заражения птиц именно в трахеальных пробах всегда 
отмечалась более высокая концентрация вируса по сравнению с 
клоакальными. Поэтому для исследования H5N1 у диких птиц лучше всего 
подходят клоакальные и трахеальные мазки [42, 54]. 
Перед взятием мазков из клоаки и трахеи необходимо сделать/ 
осмотреть следующее: 
• установить вид и возраст тушки птицы и проверить наличие колец с 
данными о птице 
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• оперение и кожу на наличие паразитов, линьки, ушибов, рваных ран, 
проколов, ссадин, опухолей, анемии, дерматитов 
• ноздри, глаза, уши, клоаку и ротовую полость на предмет 
обнаружения экссудатов, паразитов, инородных тел 
• объем мускульной массы и наличие подкожного жира 
• трубчатые кости и суставы на предмет выявления переломов, 
вывихов, опухолей 
• перья вокруг клоаки; запачканы ли они фекалиями или солями 
мочевой кислоты 
• слизистую оболочку клоаки 
• конечности на предмет выявления травм или ножной чесотки 
(загрубевшая или изъязвлённая кожа на подошвенной части) [70]. 
Для взятия мазков необходимы аппликаторы с лавсановыми или 
вискозными наконечниками. Следует избегать использования аппликаторов с 
ватным наконечником или деревянным стержнем, т.к. их свойства могут 
помешать выявлению вируса генетическими методами или его развитию в 
культуре (из-за свойственной целлюлозе хлопка и дерева повышенной 
активности рибонуклеазы) [42]. Во избежание возможного нанесения 
повреждений следует предусмотреть закупку тампонов разного размера 
соответственно для больших и небольших видов птиц [70]. Для хранения и 
транспортировки проб понадобятся криопробирки, наполненные 
специальной средой для транспортировки вируса (СТВ) [42]. Существует 
целый ряд транспортных сред для вирусов. Их можно приготовить либо на 
месте в лаборатории (2,5% телячий бульон, 0,5% бычий сывороточный 
альбумин, 100 мг/мл гентамицина сульфата, 2 мг/мл амфотерицина B в 
дистиллированной воде ИЛИ сердечно-мозговой бульон с добавлением 
пенициллина (10 000 ед/мл), стрептомицина (200-10 000-мг/мл), гентамицина 
сульфата (10 000 мг/мл) и канамицина сульфата (650 мг/мл5), либо 
приобрести коммерческие наборы. Некоторые коммерческие виды 
транспортных сред для вирусов остаются устойчивыми при комнатной 
31 
 
температуре, такая как универсальная транспортная среда для вирусов TBD6, 
которая также существует в виде набора (Cellmatics™ Viral Transport Pack), 
включающего стерильные вискозные тампоны и пробирки со средой. 
Многие транспортные среды для вируса (особенно среды, 
приготовленные на местах) необходимо хранить в охлажденном или 
замороженном виде до их использования и замороженными после забора 
образцов, что иногда ограничивает их применимость в полевых условиях. В 
числе альтернативных вариантов следует назвать буфер для лизиса вирусов, 
который можно хранить при комнатной температуре до начала забора 
образцов. Нужно учесть, однако, что образцы, собранные в лизирующем 
буфере, можно использовать только в полимеразных цепных реакциях в 
режиме реального времени для детекции инфекционного агента [70]. 
Необходимо выбрать криопробирки, а также этикетки к ним 
соответственно значениям предполагаемых температур хранения. Некоторые 
из них сертифицированы только для использования в сухом льду и не 
подходят для хранения проб в жидком азоте.   
 Существуют методы экспресс-диагностики вируса типа А (в случае с 
ПГ это может быть любая из 144 возможных комбинаций подтипов) с 
использованием трахеальных мазков. Однако нужно отметить, что они 
обладают достаточно низкой чувствительностью и требуют высоких титров 
вируса, чтобы получить позитивный результат. Достоверность негативных 
результатов таких тестов невелика, поскольку инфекция может иметь место, 
однако чувствительность метода не позволяет её выявить. Однако 
позитивный результат экспресс-тестирования в сочетании с клинической 
картиной похожей на инфекцию H5N1 ПГ должен служить основанием для 
немедленного уведомления соответствующих органов, хотя точный диагноз 
H5N1 может быть поставлен только после лабораторного подтверждения [39, 
42]. 




1. Средства индивидуальной защиты (СИЗ). 
 2. Аппликаторы с вискозным или лавсановым наконечником. 
 3. 2–2.5 мл криопробирки с откручивающимся колпачком. 
 4. Вирусная транспортная среда (ВТС). 
 5. Ножницы/кусачки. 
 6. 70%-ый спиртовой раствор. 
 7. Термоконтейнер и лед и/или жидкий азот для хранения проб. 
 8. Наклейки для криопробирок и карандаши или несмываемые 
маркеры для криопробирок. 
 9. Формы для внесения данных. 
 10. Налобные фонари или фонари карандашного типа [40]. 
Способы взятия мазков: 
При взятия трахеальных и клоакальных мазков применяется сходное 
оборудование и подходы, а отличия связаны только с локализацией самого 
мазка. Трахеальные мазки невозможно взять у маленьких птиц (воробьиные) 
с узким трахеальным проходом. В таких случаях следует отбирать 
ротоглоточные мазки. Размер аппликатора должен соответствовать размерам 
птицы [70] в связи с чем целесообразно приобрести тампоны различных 
размеров для видов больших и маленьких птиц соответственно, чтобы 
избежать травм [42]. 
• Открывайте упаковку с аппликаторами со стороны стержней и не 
касайтесь их наконечников ни до, ни после взятия пробы; 
• Трахеальные мазки следует брать из дыхательного прохода (трахеи) в 
задней части ротовой полости птицы. Чтобы добиться его раскрытия можно 
слегка вытянуть язык птицы вперед, что сделает трахею в задней части языка 
более доступной. Подождите, пока птица не сделает вздох, и хрящ, 
защищающий трахею, не откроется. Введите в нее наконечник аппликатора и 
осторожно проведите им по стенкам и задней части трахеи; 
• Ротоглоточные мазки берутся путем мягкого вращения кончика 
аппликатора по внутренней поверхности ротовой полости птицы и за языком; 
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• Клоакальные мазки берутся путем введения всего наконечника 
аппликатора внутрь клоаки и поворачивания его там двумя или четырьмя 
круговыми движениями. При этом необходимо аккуратно придерживать 
поверхность слизистой. Прежде чем поместить мазок в криопробирку, 
осторожно стряхните с наконечника аппликатора крупные частицы помета; 
• Осторожно выньте аппликатор из клоаки, откройте криопробирку и 
поместите мазок в СТВ, опустив аппликатор на ¾ глубины пробирки. Не 
переполняйте пробирки транспортной средой, так как их содержимое может 
расшириться под воздействием холода и вытечь в процессе замораживания; 
• Отрежьте или отломите стержень таким образом, чтобы кончик 
аппликатора остался в СТВ, и закройте пробирку. Если используются 
аппликаторы с проволочным стержнем, то его можно откусить кусачками для 
проволоки; 
• Если для обрезания стержней аппликаторов используются ножницы 
или кусачки, их лезвия необходимо дезинфицировать 70%-ным спиртовым 
раствором после каждого применения; 
• Каждую пробирку с пробой нужно подписывать, указывая дату, вид 
птицы, тип пробы (трахеальная или клоакальная) и идентификационный 
номер, который нужно присваивать каждой исследованной особи. Эти 
уникальные номера нужно включить в структуру базы данных, в которой 
будут храниться все сведения об обработанных птицах. Пробирки следует 
подписывать маркером, устойчивым к воздействию влаги, спирта и низких 
температур при хранении в жидком азоте или холодильнике (до -70 ºC). 
 Необходимо уточнить у поставщиков СТВ правильные способы её 
хранения. При использовании СТВ, требующей охлаждения или 
замораживания, следует хранить пробы либо в герметичных пластиковых 
пакетах на льду при 4 ºC или ниже, либо в жидком азоте. Важно обеспечить 
постоянство низких температур при хранении и транспортировке проб. В 
противном случае они окажутся непригодными для дальнейшей диагностики. 
В продаже имеются препараты, которые инактивируют вирус и сохраняют 
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стабильность при комнатной температуре. Их можно использовать как 
запасной вариант для полевой работы в отдаленных районах, где невозможно 
обеспечить хранение транспортной среды в условиях низких температур. 
Если пробы невозможно доставить до лаборатории в течение 24–48 часов, и 
их нужно хранить в течение более длительного периода, следует 
воспользоваться жидким азотом или морозильной камерой, обеспечивающей 
температуру от -70 ºC и ниже. 
Если осуществляется сбор образцов у мертвых птиц, а транспортная 
среда для вирусов отсутствует, то подходящей заменой мазка из трахеи 
может быть носовая раковина или трахея, а клоака с фекалиями может быть 
подходящей заменой мазка из клоаки. Для взятия образца трахеи делается 
надрез на коже шеи и ткани рассекаются до появления трахеи. Для взятия 
образца носовой раковины отрезается верхняя часть клюва у головы и 
берется образец ткани над нёбной поверхностью [70]. 
Следует помнить, что у очень маленьких птиц (воробьиных) 
невозможно будет, скорее всего, брать мазки из трахеи из-за небольшого 
диаметра ее отверстия. В таких случаях берется ротоглоточный мазок, при 
котором конец тампона осторожно поворачивается во рту птицы с касанием 
верхней и нижней частей рта и места за языком. 
Если для обрезания стержня тампона использовались ножницы или 
кусачки, то их следует дезинфицировать после каждого взятия мазка. 
Некоторые тампоны выпускаются с предварительно подрезанными 
стержнями, которые легко обламывать рукой. Стержни многих тампонов 
небольшого размера могут быть металлическими. В таком случае, если под 
рукой нет кусачек, следует погрузить тампон в транспортную среду для 
вирусов, основательно размешать им среду и выбросить использованный 






2.1.3 Взятие образцов фекалий 
 
Важным источником инфекции служат больные птицы и особи-
носители, выделяющие вирус с пометом. Всего 1 г помета птицы, больной 
птичьим гриппом, хватает для заражения 1 миллиона особей. Особенно легко 
и быстро инфекция развивается в организме, ослабленном техногенными и 
иными стрессами [82]. По этой причине, сбор свежего помета синантропных 
и диких видов птиц для выявления вирусов птичьего гриппа может оказаться 
относительно простым и недорогим способом обеспечить большое 
количество проб, особенно в случаях, когда отлов птиц невозможен. Пробы 
помета в некоторых странах, как например, США, также называют «пробами 
окружающей среды» (англ. environmental samples). 
При сборе проб помета от одной особи или стаи птиц необходимо 
придерживаться следующих правил: 
• Наблюдайте за птицей (птицами) и постарайтесь как можно более 
точно заметить, где она (они) находится (скапливаются) и испражняются. 
Птицы могут отдыхать на земле, на территории птицеферм, на полях или 
поблизости от водно-болотных угодий, на проводах, столбах, на крышах или 
различных постройках; 
• Определите видовую принадлежность птиц, от которых вы 
планируете взять пробы. Удостоверьтесь в том, что они держатся 
моновидовой стаей. Если же стая смешанная, должна существовать 
возможность отличить помет разных видов. Например, в смешанных стаях 
гусей разных видов это сделать практически невозможно. В то же время в 
смешанной стае, состоящей из одного вида гусей и одного вида чаек, 
проблем не должно возникнуть, поскольку их фекалии можно легко отличить 
друг от друга по размерам, цвету и составу;  
• Быстрое приближение к группе отдыхающих птиц обычно заставляет 
их убегать или улетать и, как правило, испражняться. 
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• Старайтесь свести к минимуму вероятность более чем однократного 
отбора проб от одной и той же особи. Достичь этого можно, ограничивая 
количество проб общей численностью птиц в стае. С этой же целью пробы 
помета следует собирать на всей территории, где наблюдалась моновидовая 
стая; • Собирайте пробы только свежего помета, который в идеальном случае 
должен быть влажным. Не стоит собирать сухие и рыхлые фекалии, 
оставленные птицами давно. Такие пробы уже не представляют ценности для 
диагностики. Высокие температуры могут инактивировать вирусы в течение 
нескольких часов; 
• Отбирайте пробы помета, используя стерильный аппликатор и 
помещайте их в предварительно подписанную пробирку с транспортной 
средой. Если мазок планируется поместить в вирусную транспортную среду, 
то его нужно отбирать, используя аппликаторы с вискозным или лавсановым 
наконечником; 
• Не идите на соблазн затолкать помет внутрь пробирки. Лучше 
перекатывать кончик аппликатора по фекалиям, а затем стряхнуть лишние 
кусочки помета; 
• Если такая возможность существует, постарайтесь брать пробы в тени 
(т. к. прямые лучи солнца могут снизить жизнеспособность вируса); 
• Создание перечня фотографий помета различных видов птиц может 
оказаться полезным для улучшения качества работы по сбору проб. При 
фотографировании помета следует позаботиться о том, чтобы можно было 
определить масштаб снимка [42]. 
 
2.1.4 Утилизация тушек птиц 
 
Цель уничтожения тушек заключается в том, чтобы предотвратить 
распространение болезнетворного агента на других животных или людей 
через загрязнение окружающей среды. Проведение данного мероприятия 
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требует надлежащей подготовки и надзора, а также строгого соблюдения 
индивидуальной техники безопасности [70]. 
Инсинерация, как правило, предпочтительным методом утилизации 
туш и загрязненных материалов, связанных со вспышками болезней диких 
животных. Тем не менее, стандарты качества воздуха часто исключают 
открытое сжигание, даже в экстренных случаях заболевания. Это 
обуславливает необходимость приобретения или строительства переносных 
установок для сжигания для областей с повторяющимися проблемами 
заболевания, если местные правила допускают использование такого 
оборудования. Переносные установки для сжигания отходов иногда могут 
быть заимствованы из государственных парков и других источников [66, 82]. 
Так, температурные камеры и портативные воздушные горелки были 
использованы несколько раз по всему миру для утилизации туш погибших 
животных там, где это было необходимо для сжигания туш животных, 
особенно у больных животных, которые требуют специальных процедур 
утилизации, например, в случае животных, пострадавших от птичьего 
гриппа. 
В случае птичьего гриппа, акцент лежит на избежание перекрестного 
загрязнения в области и быстрого уничтожения огромного количества птиц 
на месте. Минимальная температура, которая должна быть устойчивой, 
чтобы сделать вирус гриппа неэффективным около 72ºC. Перепады 
температуры, следовательно, менее критичным.  
 Если переносные установки для сжигания не доступны, сжигание на 
открытом воздухе с шинами или другой вид топлива или оба могут быть 
использованы, в зависимости от местных стандартов загрязнения воздуха. 
Тушки могут сжигаться либо выше, либо ниже уровня земли. В любом 
случае важно получить достаточное движение воздуха, чтобы поддерживать 
огонь и полностью сжечь трупы. Дрова, уголь, мазут, напалм и другие виды 
топлива могут быть использованы для розжига костра. Однако нельзя 
использовать бензин. Инсинерация облегчается укладкой или укладка тушек 
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на горящей платформе, пропитывая их отработанным маслом или другим 
видом топлива, в течении  10-15 минут, прежде чем зажечь их. Если для 
поддержания платформ горения используются шлакоблоки, длина 
платформы должна быть расширена, чтобы держать блоки из прямых 
источников тепла или они скоро рушиться. При этом, стоит иметь ввиду, что 
тепло, выделяемое при крупномасштабном сжигании туш весьма 
интенсивное, чтобы повлечь прогибы металлических труб. Таким образом, 
построить надежный каркас поверхности так, чтобы огонь ее не повредил. 
В сухую погоду, сжигание туш в яме является более желательным, чем 
надземное горение. В любом случае, нельзя укладывать на огонь много туш 
сразу [66, 81].  
Если инсенерация не представляется возможной ее альтернативой 
служит захоронение тушек птиц. Места для захоронения должны выбираться 
тщательно с учетом циркуляции грунтовых вод и дренажа, а также рисков 
последующего воздействия туши. В процессе захоронения необходимо 
посыпать известь или мазут, над тушами по крайней мере от 3-4 м. 
Компостирование обычно используется для удаления некоторых туш 
животных, и это техника, которая может быть адаптирована к дикой природе 
ситуаций. Требования, предъявляемые к компостированию тушек, включают 
непроницаемую поверхность, на которой необходимо разместить сваи, 
крыша или другие средства контроля влажности в кучах, а также сырья для 
смешивания с туш для достижения правильного углерода к азоту для 
оптимального разложения туш [66, 81]. 
Однако, стоит иметь ввиду, что обычные методы утилизации, такие как 
захоронение в распоряжении земли и свалках, не поддаются хорошо 
безопасной утилизации огромного количества птиц, зараженных вирусом 
крайне заразного птичьего гриппа. Захоронение в земле и компостирование 
не желательны, из-за отсутствия контроля над защитной оболочкой вируса, 
чтобы удержать его от распространения на других птиц и млекопитающих. 
Инсинерация является наиболее эффективным решением. Сжигание отходов 
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в обычных установках для сжигания ТБО и автоклавы не практично и 
экономично для безопасного уничтожения больших объемов туш птиц из-за 
высокой стоимости транспортировки и низкой пропускной способности, 
связанной с этими типами установок для сжигания. В противоположность 
этому, удаление в переносных огнеупорных укрепленных топках является 
наиболее подходящим и экономически эффективным вариантом для 
безопасного уничтожения больших объемов каркаса на месте. Используя этот 
метод устраняет необходимость транспортировки болезни охваченном туш по 
общественным дорогам, тем самым минимизируя перекрестное загрязнение 
[5]. 
Некоторые тушки птиц, такие как куры, которые содержат высокие 
уровни воды, лучше всего должны быть введены в топку сразу после 
усыпления, так как они, как правило, очень быстро разлагаются в открытой 
среде. Дикие птицы, которые умерли от птичьего гриппа должны быть 
собраны быстро и полностью, чтобы избежать их потребления в пищу 
млекопитающих и птиц-падальщиков. Перекрестное загрязнение 
млекопитающих, таких как кошки или барсуков вызывает крайнее 
беспокойство, поскольку это будет проявляться распространения вируса 
среди видов и, возможно, мутации вируса, который является очень 
устойчивым и может выжить в окружающей среде в довольно экстремальных 
условиях.  
 
2.2 Методы лабораторного исследования 
 
2.2.1 Метод полимеразной цепной реакции 
 
Обнаружение Н5, Н7 и Н9 подтипов вирусов птичьего гриппа с 
помощью мультиплексной обратной транскрипции-полимеразной цепной 
реакции. Подтип специфический мультиплекс обратной транскрипции-
полимеразной цепной реакции (ОТ-ПЦР) был разработан, чтобы 
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одновременно обнаружить три подтипа (H5, H7 и H9) вируса птичьего 
гриппа (ВГП) типа A. Чувствительность мультиплекса RT-PCR была оценена 
и по сравнению с оТ-ПЦР-иммуноферментного анализа (ELISA) и обычной 
оТ-ПЦР. В то время как чувствительность мультиплекса RT-PCR является 
чувствительной, как обычной ОТ-ПЦР, она в 10 раз менее чувствительна, чем 
RT-PCR-ELISA. Мультиплекс RT-PCR также, чувствителен, как метод 
выделения вируса в выявлении H9N2 из образцов трахеи, собранных на 3-й 
день и 5 после инокуляции. Таким образом, разработали мультиплекс-ПЦР. 
Анализ является быстрым, чувствительным и специфичный анализ для 
обнаружения ВГП подтипов [17, 61].  
Полимеразная цепная реакция (ПЦР) является эффективной методикой 
идентификации геномов вируса гриппа [14]. Геном вируса гриппа 
представляет собой одноцепочечную РНК, а для синтеза комплементарной 
ДНК (кДНК) необходимо, прежде всего, использовать реверсивную 
транскриптазу (РТ). Для проведения амплификации РНК-генома (РТ-ПЦР) 
необходима пара олигонуклеотидных праймеров. Такие пары праймеров, в 
основу которых положена известная последовательность ГА вируса птичьего 
гриппа подтипов А и N1, будут приводить к амплификации РНК только 
одного подтипа. Возможно дальнейшее исследование ДНК, образованных с 
использованием праймеров для определенных подтипов, с помощью 
молекулярно-генетических методов, таких как секвенирование. 
Перечисленные ниже праймеры рекомендованы сетью справочных 
лабораторий ВОЗ по гриппу H5 2. Создается техническая рабочая группа 
ВОЗ для своевременного обновления и разработки праймеров [17]. 
Необходимые материалы 
• Мини набор QUIamp Viral RNA или аналогичный набор для 
выделения РНК 
• Набор QUIGEN OneStep RT-PCR 
• Ингибитор RNase (ABI) 20U/µl 
• Стерильные пробирки для микроцентрифуги, 0,2, 0,5 и 1,5 мл 
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• Наборы праймеров 
Праймеры гена ГА для амплификации H5 (модифицированные в 
соответствии с Yuen et al. 1998): 
H5-1: GCC ATT CCA CAA CAT ACA CCC 
H5-3: CTC CCC TGC TCA TTG CTA TG 
Предполагаемый размер продукта: 219 п.о. 
 
Праймеры гена ГА для амплификации H9: 
H9-426: GAA TCC AGA TCT TTC CAG AC 
H9-808R: CCA TAC CAT GGG GCA ATT AG 
Предполагаемый размер продукта: 383 п.о. 
 
Праймеры гена НА для амплификации N1 (Wright et al. 1995): 
N1-1: TTG CTT GGT CGG CAA GTG C 
N1-2: CCA GTC CAC CCA TTT GGA TCC 
Предполагаемый размер продукта: 616 п.о. 
 
• Подтверждающий контроль (предоставляется по запросу Справочной 
лабораторией ВОЗ по гриппу H5 2) 
• Регулируемые пипетки, 10, 20 и 100 µl 
• Одноразовые фильтры 
• Микроцентрифуга, регулируемая на 13 000 об/мин 
• Вихревой смеситель 
• Термоциклер 
• Поддон с агарозным гелем, камера для электрофореза и источник 
питания 
• Ящик с УФ-облучателем или переносная УФ-лампа (302 нм) 
4. Электрофорез продукта ПЦР в агарозном геле. 
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5. Подготовить агарозный гель, загрузить продукты ПЦР и маркер 
молекулярного веса и действовать в соответствии со стандартными 
протоколами. Наблюдать за полосками маркера и продукта ПЦР в УФ-свете 
ПЦР - Проба считается положительной, если результаты двух тестов 
для выявления различных мишеней (например, при использовании 
специфических праймеров для универсального М-гена и для гена 
гемагглютинина вируса подтипа H1swl) будут положительными, а 
результаты ПЦР с праймерами для генов человеческих вирусов H1+H3 
отрицательными. Если при исследовании одной пробы положительные 
результаты получены в ОТ-ПЦР для выявления генов различных 
гемагглютининов (например, H1, H3 и H1swl), прежде всего, необходимо 
исключить возможность контаминации путем повторной постановки ПЦР с  
использованием нового экстракта РНК из той же пробы клинического 
материала или экстракта РНК из другой пробы. Если при повторной 
постановке ПЦР для выявления различных генов гемагглютинина вновь 
получены положительные результаты, это наводит на мысль о возможной ко-
инфекции, что необходимо подтвердить с помощью секвенирования или с 
помощью вирусологического исследования в культуре клеток или эмбрионах 
[94].  
ПЦР в режиме реального времени – результаты следует 
интерпретировать в соответствии со схемой, приведенной в руководстве 
CDC по выявлению вирусов гриппа H1N1 с помощью ПЦР в режиме 
реального времени [9]. 
Отрицательные результаты ПЦР не исключают возможности того, что 
пациент инфицирован вирусом гриппа A (H1N1). Результаты исследования 
следует интерпретировать с учетом имеющейся клинической и 
эпидемиологической информации. Пробы от больных, у которые получены 
отрицательные результаты ПЦР, но в отношении которых имеются серьезные 
подозрение на наличие инфекции вирусом A (H1N1), должны быть 
дополнительно исследованы в других лабораторных тестах (например, с 
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помощью вирусологического или серологического методов), чтобы 
исключить наличие инфекции, обусловленной вирусом гриппа A [94]. 
Предполагаемый размер продуктов ПЦР для гриппа A/H5 - 219 п.о., 
для A/H9 – 383 п.о. и для N1 - 616 п.о. Если тест проводится без 
положительного контроля, продукты необходимо подтвердить путем 
секвенирования и сравнения с последовательностями, хранящимися в базах 
данных. Отсутствие правильных продуктов ПЦР (то есть негативный 
результат) не исключает наличие вируса гриппа. Результаты необходимо 
интерпретировать с учетом имеющейся клинической и эпидемиологической 
информации. Образцы, взятые у пациентов с высокой вероятностью 
инфекции гриппа A/H5 или H9, должны быть протестированы другими 
методами (РИФ, выращиванием вирусных культур или серологическими 
исследованиями) для исключения инфекции гриппа A (A/H5 или H9) [95]. 
Кроме того, нельзя не сказать о выявлении вируса птичьего гриппа 
A(H7N9) с использованием в реальном времени ОТ-ПЦР с конкретными 
праймерами и зондами, мишенями которых являются матрица, гены H7 и N9. 
Процедура осуществляется следующим образом: 
1 Экстракция нуклеиновых кислот 
Эта процедура выполняется в боксе для биологически опасных веществ 
с уровнем защиты BSL-2 в зоне приготовления образцов в соответствии с 
инструкциями фирмы-производителя. Рекомендуется провести элюцию РНК 
с помощью конечного объема H2O в 50 μL. 
2 Параметры контроля качества 
Негативный контроль: стерильная вода экстрагируется в качестве 
негативного контроля одновременно с экстрагированием нуклеиновой 
кислоты других образцов. 
Слепой контроль реагента: свободная от РНКазы H2O. 
Позитивный контроль: РНК предоставленного вируса A(H7N9). 




3 Приготовление реакционной системы 
(1) Растопить при комнатной температуре мастер-микс, праймеры и 
зонды для ОТ-ПЦР в зоне приготовления реагентов в помещении с уровнем 
биобезопасности BSL-2. 
(2) Приготовить реакционную смесь. Различные пары праймеров и 
зонды следует готовить, соответственно, в различных пробирках.  
4 Аликвотировать реакционную смесь в пробирки для ПЦР по 0.2мл 
или в 96-луночную плашку для ПЦР по 20 мл на пробирку и ясно 
маркировать. 
5 Добавить пять мл матричной РНК для негативного контроля, 
тестируемые образцы или позитивный контроль в отдельные пробирки с 
реакционной смесью в боксе для опасных биологических веществ BSL-2 в 
зоне приготовления образцов. 
6 Поместить пробирки в ПЦР-циклер для определения в реальном 
времени с помощью ОТ-ПЦР и использовать следующую программу для 
циклирования: 
(1) 45℃ 10мин 
(2) 95℃ 10мин 
(3) 95℃ 15с. 
(4) 60℃ 45с. 
Вернуться к 3-му этапу и осуществить 40 циклов 
7 Результаты анализа: 
Результаты определяются при обеспечении контроля качества. 
(1) Образец является негативным, если значение Ct не поддается 
определению, 
(2) образец является позитивным, если значение Ct≤38.0. 
(3) Образцы с Ct выше 38 предлагается подвергнуть повторному 
исследованию. Образцы можно считать позитивными, если повторные 
результаты окажутся неизменными, т.е. Ct превышает 38. Если повторное 
значение Ct нельзя установить, то образец считается негативным [93]. 
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При этом необходимо различать использование ПЦР для 
вирусологического надзора и его роль в диагностических мероприятиях. 
Несмотря на такие вопросы, как ложные срабатывания (вызванные 
загрязнением или неспецифическим гидролизом праймеров) и 
ложноотрицательных (вызванные такими факторами, как плохое качество 
образца, неэффективное выделение нуклеиновых кислот или наличие 
ингибиторов реакции) [5]. 
ПЦР все больше и больше занимает лидирующие места для анализа 
обоих видов деятельности. Это быстрый, чувствительный и специфический 
анализ (применимо на низком уровне биозащитной оболочки) для 
обнаружения в 2009 г., вируса гриппа A (H3N2), A (H1N1), а также вирусов с 
пандемическим потенциалом, включая A (H5N1) и A (H9N2). 
Выступления на национальном уровне подчеркнули центральную и 
расширяющуюся роль ПЦР в потоке работы, поскольку они отслеживали 
национальные тенденции гриппа. Было сообщено, что результаты ПЦР в 
настоящее время основным критерием, используемым для определения 
вирусных культур в соответствии с последними руководящими указаниями 
ВОЗ [69]. 
Широкое применение тестирования ПЦР привело к значительному 
улучшению качества надзора и диагностических данных, в качестве 
лабораторий для поддержки национальных и региональных мероприятий, а 
также в способности национальных органов быстро реагировать на 
возникающие ситуации. Однако остается настоятельная необходимость 
разработки стратегий тестирования, которые включают ПЦР и другие 
методы, чтобы наилучшим образом удовлетворять потребности в области 
общественного здравоохранения на национальном, региональном и 
глобальном уровнях [9]. ПЦР имеет существенные преимущества в оказании 
помощи для цели наблюдения, быстрого обнаружения и появления новых 
вирусов гриппа [67]. 
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Например, обновленный протокол CDC (2009) [68] для обнаружения и 
определения характеристик А (H1N1) 2009 послужил основой для 
диагностических наборов, разработанных и распространяемых китайского 
Центра по контролю и профилактике заболеваний. Использование этих 
комплектов ясно показали, распространение пандемии во всех частях Китая в 
первой половине 2010 г. Кроме того, ПЦР диагностика в период 2005-2010 
годов определила 31 случай заболевания людей инфекцией с (H5N1) вируса 
A в Китае. 
Появление множественных A (H5N1) генетических групп и их 
непрерывной мутации делает обзор, обновление и проверку Н5 праймеров и 
протоколов комплекса, важной задачей. По этой причине ВОЗ рекомендует, 
чтобы все пробы, содержащие нетипируемые вирусы гриппа A, настоятельно 
рекомендуется немедленно направить в один из шести сотрудничающих 
центров ВОЗ по гриппу для диагностического исследования и дальнейшей 
характеристики [67]. В нашей стране таким центром является Федеральное 
бюджетное учреждение науки ГНЦ ВБ «Вектор», которому 31 октября 2011 
года выдан сертификат об успешном участии в Программе Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), по внешней оценке, качества выявления 
вируса гриппа типа А с помощью ПЦР в шифр-панелях ВОЗ № 9 и 10, 
поставленных в 2011 году [101]. 
ФБУН ГНЦ ВБ «Вектор» принимает участие в данной программе ВОЗ 
с 2007 года по настоящее время. Программа ВОЗ, по внешней оценке, 
качества выполняется референс-лабораторией ВОЗ по гриппу Н5, 
функционирующей на базе Национального центра гриппа при Отделении 
вирусологии Центра охраны здоровья Департамента здравоохранения 
Гонконга, совместно с Глобальной программой ВОЗ по гриппу, 
базирующейся в штаб-квартире ВОЗ, при поддержке со стороны 
Сотрудничающих центров ВОЗ по гриппу, других референс-лабораторий 
ВОЗ по гриппу Н5 и Региональных бюро ВОЗ. Данная программа направлена 
на улучшение глобального лабораторного потенциала по диагностике 
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вирусов гриппа, как сезонного, так и высоко патогенного гриппа птиц, и в 
частности, на мониторинг качества и стандартов эффективности работы 
национальных центров гриппа во всем мире при проведении детектирования 
на подтипы вирусов гриппа типа А с использованием ПЦР, а также на 
продвижение методов надлежащей лабораторной практики (GLP). 
Существующие процедуры CDC для H5 остаются теми же, но есть 
свидетельства региональных различий в организации этой процедуры. Так, 
одной из проблем является разработка большого количества коммерческого 
H5 (и множественного патогена) анализа наборов, в результате чего 
приходится решать вопрос по определению того, какие наборы должны 
использоваться отдельными лабораториями в рамках мероприятий по 
обеспечению качества их исследования [68]. 
 
2.2.2 Метод реакции гемагглютинации 
 
В основе реакции гемагглютинации лежит феномен склеивания 
эритроцитов, происходящий под влиянием различных факторов. Различают 
прямую и непрямую гемагглютинацию [74]. 
При реакции прямой гемагглютинации происходит склеивание 
эритроцитов при адсорбции на них определенных антигенов, например, 
вирусов [89]. 
В серологических исследованиях применяют реакцию торможения 
прямой гемагглютинации, когда выделенный у больного вирус нейтрализуют 
специфической иммунной сывороткой, а затем соединяют с эритроцитами. 
Отсутствие гемагглютинации говорит о соответствии вируса и используемой 
иммунной сыворотки. 
Метод постановки РТГА с вирусом гриппа (макрометод). РТГА 
применяют для установления типа и подтипа вируса, т.е. специфичности, а 
также для определения нарастания титров специфических антител. 
Постановка РТГА включает следующие этапы работы: приготовление взвеси 
48 
 
эритроцитов, определение гемагглютинирующего титра антигена в реакции 
гемагглютинации (РГА) и рабочей дозы вируса, постановка самой реакции. 
Для постановки реакции необходимы следующие ингредиенты:  
• антиген (вакцина, вируссодержащая жидкость – аллантоисная 
или культуральная); 
• иммунные сыворотки к различным серотипам вируса гриппа; 
• фосфатный буферный раствор рН 7,2 ± 0,2; 
• взвесь куриных эритроцитов, 1%. 
1. Приготовление взвеси куриных эритроцитов. Для постановки РТГА 
используют эритроциты петухов. Кровь у петухов берут из сердца или 
подкрыльцовой вены. 
Свежеполученную кровь от 3–5 петухов помещают во флакон со 
стеклянными бусами или же с одним из антикоагулянтов (раствор Альсевера, 
5% раствор натрия цитрата). Дефибринирование крови проводят немедленно 
путем интенсивного встряхивания флакона в течение 5–7 мин при 
температуре (20 ± 2) °С до выпадения волокон фибрина. 
Дефибринированную кровь фильтруют через 4 слоя марли, затем 
трехкратно отмывают фосфатным буферным раствором (на 1 объем крови – 4 
объема фосфатного буферного раствора) при центрифугировани (800 ± 200) 
об/мин в течение (15 ± 5) мин. Надосадочную жидкость удаляют. Из осадка, 
принимаемого за 100 %, готовят 1 % суспензию куриных эритроцитов по 
объему. 
2. Определение гемагглютинирующего титра антигена. В 
круглодонных лунках плексигласового планшета готовят двукратные 
разведения антигена (титруемого вируса из испытуемой вакцины) в объеме 
0,4 мл на фосфатном буферном растворе, начиная с 1:10 до 1:1280. В каждую 
лунку вносят по 0,4 мл 1 % суспензии эритроцитов. Содержимое лунок 
перемешивают встряхиванием планшеты и оставляют при температуре (20 ± 
2) °С на 40–45 мин (до оседания эритроцитов в контроле). 
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Реакцию оценивают по «четырехкрестовой» системе. За титр антигена, 
или одну агглютинирующую единицу (АЕ), принимают наибольшее 
разведение антигена, дающее четко выраженную агглютинацию эритроцитов 
(+++ или ++++). 
Определение титра антигена сопровождается отрицательным 
контролем на отсутствие спонтанной агглютинации эритроцитов. С этой 
целью в контрольную лунку того же плексигласового планшета вносят 0,4 мл 
фосфатного буферного раствора и 0,4 мл 1 % суспензии эритроцитов. При 
отсутствии спонтанной агглютинации на дне лунки выпадает гомогенный с 
ровными краями осадок эритроцитов (отрицательная реакция). 
3. Приготовление рабочей дозы антигена. В РТГА рабочей дозой 
антигена является то разведение антигена, в 0,2 мл которого содержится 4 
агглютинирующие единицы (4 АЕ). Для ее вычисления следует 
установленную величину титра антигена разделить на 8. Полученная от 
деления цифра указывает во сколько раз нужно развести антиген, чтобы в 0,2 
мл его содержалось 4 АЕ (рабочая доза). 
Перед постановкой основного опыта проверяют точность 
приготовления рабочей дозы (4 АЕ). Для этого в пять лунок горизонтального 
ряда плексигласового планшета, начиная со второй, вносят по 0,2 мл 
фосфатного буферного раствора. В 1-ю и 2-ю лунки добавляют по 0,2 мл 
приготовленной рабочей дозы антигена. После перемешивания переносят 0,2 
мл смеси из лунки в лунку, начиная со 2-й по 5-ю лунку, из 5-й лунки 0,2 мл 
удаляют. Затем в каждую лунку добавляют по 0,2 мл фосфатного буферного 
раствора и по 0,4 мл 1 % суспензии куриных эритроцитов. В 6-й лунке ставят 
контроль на отсутствие спонтанной агглютинации эритроцитов. После 
встряхивания смесь оставляют при температуре (20 ± 2) °С на 40–45 мин (до 
оседания эритроцитов в контроле). 
При правильном выборе рабочей дозы полная (++++) агглютинация 
эритроцитов должна наблюдаться только в первых трех лунках. В 4-й и 5-й 
лунках агглютинация должна отсутствовать. В случае отклонения от 
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указанного выше, разведение антигена должно быть изменено путем 
добавления соответствующего количества антигена или фосфатного 
буферного раствора для получения необходимой рабочей дозы. При этом 
необходимо повторно проверить правильность приготовления рабочей дозы. 
4. Постановка реакции торможения гемагглютинации. Сыворотки, 
используемые в РТГА, могут содержать неспецифические ингибиторы 
гемагглютинации. Поэтому для их удаления перед постановкой РТГА 
сыворотки необходимо обработать нейраминидазой холерных вибрионов или 
RDE-реагентом. 
После удаления неспецифических ингибиторов готовят двукратные 
разведения сывороток в лунках плексигласовой доски, начиная с 1:10 до 
1:640 и выше в объеме 0,2 мл. К каждому разведению сыворотки добавляют 
по 0,2 мл рабочей дозы антигена (4 АЕ). Смесь встряхивают и после контакта 
антигена и сыворотки (от 30 мин до 1 ч) при температуре (20±2) °С в каждую 
лунку добавляют по 0,4 мл 1 % суспензии куриных эритроцитов. Смесь 
повторно встряхивают, оставляют при температуре (20 ± 2) °С в течение 40–
45 мин (до оседания эритроцитов в контроле), после чего производят учет 
результатов реакции. 
Метод основан на способности нейраминидазы холерных вибрионов, 
не действуя на специфические антитела, разрушать ингибиторы 
гемагглютинации к вирусам гриппа А и В в сыворотках крови человека, кур, 
крыс, кролика. 
Добавить к 1 объему сыворотки 3 объема реагента нейраминидазы. К 
смеси, состоящей из 0,1 мл сыворотки и 0,3 мл реагента нейраминидазы 
добавляют 0,6 мл фосфатного буферного раствора, чтобы получить 
разведение сыворотки 1:10. Смесь инкубируют при температуре (37 ± 2) °С в 
течение 18 -20 часов и затем прогревают при температуре (56 ± 2) °С в 
течение 30 мин. 
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Сыворотка, обработанная нейраминидазой, может быть использована 
для РТГА в течение 2 недель при условии ее хранения при температуре (5 ± 
1) °С. 
2. Приготовление 0,1 М раствора фосфатного буферного рН 7,2 ± 
0,2. 
3. Приготовление 0,1 М раствора натрия фосфата двузамещенного 
2–водного (Na2HPO4×2H2O).  
Раствор 1. В мерную колбу вместимостью 1000 мл помещают 17,8 г 
натрия фосфата двузамещенного 2 - водного, растворяют в 500 мл воды 
очищенной, доводят объём раствора тем же растворителем до метки и 
перемешивают. 
Раствор 2. В мерную колбу вместимостью 1000 мл помещают 15,6 г 
натрия фосфата однозамещённого 2–водного, растворяют в 500 мл воды 
очищенной, доводят объём раствора тем же растворителем до метки и 
перемешивают. 
В мерную колбу вместимостью 1000 мл вносят 720 мл раствора 1, 
прибавляют 280 мл раствора 2 и перемешивают. Затем в мерную колбу 
вместимостью 1000 мл помещают 100 мл приготовленного 0,1 М фосфатного 
буферного раствора доводят объём раствора водой очищенной до метки, 
перемешивают, прибавляют 8,5 г натрия хлорида и вновь перемешивают. рН 
полученного раствора должен быть 7,2 ± 0,05. Если показатель рН выше или 
ниже требуемого, его соответственно доводят 1 М раствором 
хлористоводородной кислоты или 1 М раствором натрия гидроксида. 
Приготовление раствора Альсевера. 
 Состав:  
- 2,05 % глюкозы; 
- 0,42 % натрия хлорида; 
- 0,8 % натрия цитрата; 
- 100,0 мл воды очищенной 
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Реакцию среды раствора доводят с помощью 5 % лимонной кислоты до 
рН 5,6 (примерно 10 мл лимонной кислоты на 1 л раствора Альсевера). 
Раствор стерилизуют фильтрацией или автоклавированием в течение 3 
последовательных дней при температуре 100 °С и давлении 0,7 атм. Для 
консервирования добавляют на 1 мл крови 1,2 мл раствора Альсевера. 
В этом виде эритроциты можно хранить при температуре (4 ± 2) °С в 
течение 1 - 2 недель. Перед употреблением эритроциты необходимо 
трехкратно отмыть фосфатным буферным раствором с помощью 
центрифугирования при (800 ± 200) об/мин в течение 10 мин. 
4. Приготовление консервирующего 5 % раствора натрия цитрата. 
5% раствор натрия цитрата перед использованием разводят в 2 раза 0,1 М 
фосфатным буферным раствором. К одной части полученного раствора 
натрия цитрата добавляют 2 части крови петухов. В данном растворе 
эритроциты могут храниться при температуре (4 ± 2) °С в течение 3 – 5 
суток. 
При наличии специфических антител в сыворотке наступает задержка 
агглютинации эритроцитов. За титр сыворотки принимают предельное 
разведение, вызывающее полную задержку гемагглютинации. 
Задержка гемагглютинации указывает на соответствие типа антигена и 
взятой сыворотки; отсутствие задержки гемагглютинации свидетельствует о 
несоответствии типа взятой сыворотки [78]. 
Идентификацию испытуемого вируса проводят с набором эталонных 
штаммоспецифицеских гриппозных сывороток к его нтигенным вариантам. 
Для дифференциации в реакцию вводят сыворотку против вируса БН. РТГА 
ставят микро- или макрометодом по общепринятой методике 
Выявление специфических антител к вирусу гриппа птиц в сыворотках 
крови птиц осуществляют в соответствии с наставлением по применению 
«Набора антигенов и сывороток для диагностики гриппа птиц в реакции 
торможения гемагглютинации (РТГА)» микрометодом. 
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Учет реакции проводят визуально после полного оседания эритроцитов 
в контрольных лунках (в виде «пуговки»). Титром антител в сыворотке 
считают наибольшее ее разведение, в котором полностью отсутствует 
агглютинация эритроцитов антигеном вируса гриппа [90]. 
Выявленные в ходе лабораторного исследования положительные 
пробы отправляют для выделения вируса и его идентификации в ФГУН ГНЦ 


























3 Результаты и обсуждение 
 
3.1 Оценка инфицированности диких и синантропных видов птиц 
вирусом гриппа А (ВГА) по результатам анализа взятых проб 
 
3.1.1 Серологическое исследование сывороток крови птиц, на 
наличие специфических антител к ВГА при помощи реакции РТГА 
 
На территории юга Центральной Сибири и в прилежащих к ней 
районах в настоящее время установлена циркуляция 17 штаммов вирусов 
гриппа А (H1N1, H5N1, HswN1, H0N1, H1N4, H1N1sw, H2N2, H3N2, H3N5, 
H3N6, H3N8, H4N6, H7N1, H7N8, H10N7, H13N6, H13N8), в том числе 
высокопатогенных как для человека, так сельскохозяйственных животных. В 
миграционном коридоре, соединяющем Кежемское многоостровье с 
районами Красноярского края и Хакасии, места и динамика выделения 
положительных проб имеют явно выраженную сегрегированность, в 
большинстве случаев соответствующую основному направлению пролета 
водоплавающих птиц. 
Первая и наиболее значительная вспышка ВГА, сопровождаемая 
большим падежом диких птиц, произошла в приграничной зоне Монголии и 
Республики Тыва. У диких птиц, которые погибли 10 июня на оз. Убсу-Нур, 
специалисты ФГУН ГНЦ ВБ «Вектор» выделили высокопатогенный вирус 
Н5N1. 
По имеющимся в нашем распоряжении данным, дополненных А.А. 
Барановым и М.Ю. Щелкановым, с учетом уточнения видовой 
принадлежности и численности фоновых видов птиц, динамика падежа на оз. 
Убсу-Нур развивалась следующим образом. Появление первых птиц с 
характерными клиническими признаками и незначительный падеж отмечены 
в конце мая; увеличение доли павших птиц – в первой и второй декадах 
июня; резкое (пиковое) возрастание числа погибших птиц – 21–25 июня и 
«затухание» процесса началось с 26 июня. По состоянию на 02.07.2006 г. на 
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российской части озера было собрано и сожжено 3460 тушек павших птиц, а 
всего, по оценке Д.К. Львова и др. [87, 88], на акватории и прибрежной 
полосе водоема (включая его монгольскую часть) погибло около 100 тыс. 
птиц. С 10 июля 2006 г. режим ограничительных мероприятий, введенный в 
акватории озера, сменил карантин. Кроме того, противоэпизоотические 
мероприятия по недопущению распространения заболевания диких птиц 
гриппом в тот год проводились и в с. Сарыг-Холь. Падеж диких птиц на оз. 
Убсу-Нур, но в значительно меньшем объеме, продолжался в летние месяцы 
2007–2009 гг. Лабораторный анализ в РТГА и ПЦР, взятых проб (более 168 
образцов) от птиц с соседних водоемов (р. Тейсин-Гол, озера Торе-Холь, 
Шара-Нур и др.) в основном дал отрицательный результат, выделена лишь 
одна проба от огаря с оз. Шара-Нур, содержащая РНК ВГА субтипа Н5. 
Анализ развития ситуации на оз. Убсу-Нур позволяет говорить о том, что 
контакты птиц разных экологических групп на водоемах, возможно, 
приводят к пассированию вируса, хотя не исключено, что вспышки 
вызываются одним или несколькими видами, образующими наиболее 
плотные концентрации. Так, летом 2006 г. на рассматриваемом водоеме в 
падеже доминировала Podiceps cristatus, плотность гнездования которой на 
отдельных участках достигала до 2,0 тыс. пар на 1 км2 
Иммунологический мониторинг птиц на территории Красноярского 
края в 2006-2011 гг. выявил наличие антител, специфичных к ВГА субтипов 
Н5 и Н7, в пробах крови. Динамика доли положительных проб у диких и 
синантропных птиц различается (табл. 1, 2, рис. 1). У синантропных видов 
антитела появились позднее, но рост иммунности птиц характеризовался 
большей напряженностью. Следует заметить, что до недавнего времени 
вирусы со всеми известными сочетаниями поверхностных белков выделялись 
только от диких птиц водного и околоводного комплексов. В 2007 г. в 
регионе иммунная прослойка среди воробьиных возросла, при этом заметно 
увеличилось участие в эпизоотическом процессе таких представителей 
семейства врановых, как Corvus frugilegus, C. monedula и C. Corone. 
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Таблица 1 – Выделение положительных проб у птиц на наличие 
специфических антител к ВГА субтипа Н5 методом РТГА 
Группы   
районов 
Год 
Положительных проб, абс Доля,
% Канская Центральная Енисейская Ачин- 
ская 
Южная Всего 
2006 10 11 5 40 10 76 2,53 
2007 15 3 8 7 19 52 2,51 
2008 1 2 1 19 19 42 3,12 
2009 - - - 13 - 13 5,49 
2010 13 5 10 41 10 79 9,65 
2011 10 6 8 10 9 43 5,65 
2012 - - - 3 2 5 1,95 
2013 - 2 - - 1 3 1,5 
 
В марте и первой половине апреля, несмотря на регулярное взятие проб 
и сравнительно интенсивный пролет птиц, положительных результатов не 
выявлено. Второй период (29-33-я пентады) характеризуется видовым 
разнообразием инфицированных птиц, интенсивными перемещениями и 
наибольшими значениями титров (в 2006-2007 гг. - 101,1±12,2) при низком 
Сv; четвертый (43-48-я пентады) - значительным числом положительных 
проб, в том числе и у сеголетков (39,6 %), снижением уровня титров 
(64,6±7,2; Р < 0,01) и высокой интенсивностью пролета . Третий период (36-
42-я пентады) выделяется максимальным числом проб, содержащих РНК 
вируса гриппа А серотипа Н5 и Н7. 
С 15 июля по 28 августа (40-48-я пентады) было выделено наибольшее 
число положительных проб с антителами, специфичными к ВГА субтипа Н5; 
в долевом отношении на этот период пришлось 49,7% от их общего числа. 
Среди реагирующих положительно отмечены представители гусеобразных 
(Anas platyrhynchos, Anas crecca, Anas clypeata, Anas querquedula), 
поганкообразных (Podiceps nigricollis), ржанкообразных (Larus ridibundus 




Таблица 2 – Выделение положительных проб у синантропных птиц на 
наличие специфических антител к ВГА субтипа Н5 методом РТГА 
Группы   
районов 
Год 
Положительных проб, абс Доля,
% Канская Центральная Енисейская Ачин-
ская 
Южная Всего 
2007 7 - 5 4 - 16 1,33 
2008 - 11 15 - 18 44 3,46 
2009 - - - 16 - 16 9,76 
2010 29 9 14 13 13 78 8,26 
2011 7 3 5 6 4 25 7,1 
2012 2 - - - 2 4 1,98 
2013 - 2 - - 1 3 1,5 
2014 - - - - - - - 
Примечание: антитела к ВГА в 2006 г. не выделены. 
 
Суммарно гусеобразные составляли 50,0% от общего числа 
положительных проб в этот период. Другую долю хотя и составляли 3 отряда, 
но среди них абсолютно доминировала лысуха (36,8%). Среднее значение 
титров статистически не различалось от предыдущего периода (Р > 0,05) и 
составило 64,1±6,6 при Сv = 86,5.  Близким был и индекс видового 
разнообразия. Следует отметить, что данный период неоднороден, в нем 
отчетливо выделяется три временных отрезка. В 40-42-ю и 45-48-ю пентады 
средние значения титров были низкие, а в 43-44-ю - высокие при Р < 0,01.  
Пробы выделены в 15 точках 13 районов края. Ширина миграционного 
коридора инфицированных птиц равна 210 км. 
Во второй половине июля взрослые утиные заканчивали линьку, но 
птенцы в своей массе еще оставались нелетными, что ограничивало их 
пространственное перемещение. В пределах Красноярского миграционного 
участка преобладал чирок-трескунок, обилие чирка-свистунка на этих же 
участках было меньше. Скопления уток для этого времени в целом не 
характерны, но на отдельных водоемах их численность была достаточно 
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высокой. Так, на о. Татышева (г. Красноярск) обилие кряквы (самки с 
выводками) достигало 150-220 особей на 10 км. На оз. Улуг-Холь (Хакасия) 




Рисунок 1 – Динамика доли положительных проб с наличием специфических 
антител к ВГА субтипов Н5 и Н7 в сыворотках крови диких и синантропных 
птиц в 2006-2015 гг. 
 
Временной отрезок, охватывающий последние числа июля и первую 
декаду августа (43-44-я пентады), характеризовался, прежде всего, подъемом 
на крыло части утиных, началом трофических перемещений чайковых, а 
также резким возрастанием доли воробьиных птиц, использующих 
околоводные биотопы. Активно в это время мигрировали кулики, отмечались 
скопления сизых чаек.  
В лесополосах и у колков среди полей часто встречались птицы отряда 
голубеобразных, наиболее обычными были большая горлица и клинтух. Их 
стаи численностью 25-70 особей концентрировались на обочинах дорог, на 
проводах линий электропередач. В лесостепном и лесопольном ландшафтах 
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были многочисленны грачи, черные вороны, скворцы. В местах ночевок и 
кормежки нередко встречали стаи до 1,5 тыс. и более этих птиц.  
В увлажненных местообитаниях на кормежке в стаях до 2,0-3,0 тыс. 
особей держались береговые ласточки, а по долинам рек и на прилегающих 
участках луговой степи – желтые трясогузки (1250 особей на 10 км 
маршрута). Береговая ласточка на Ачинском миграционном участке 
встречалась широко, но многотысячных скоплений, как это было в 
предыдущей декаде, уже не наблюдали. В приречных зарослях кустарников и 
тростниковых займищах у озер были обычными камышевка индийская, 
варакушка, тростниковая овсянка, дубровник, пеночка-теньковка.  
С учетом биологического индекса, встречаемости, стайности и 
характера контагеоза наиболее высокую степень вероятности участия в 
эпизоотическом процессе (категория А) в этот период имели: из 
журавлеообразных – лысуха (Ý = 985 + 42,2), из гусеобразных – чирок-
свистунок (Ý = 1020 + 11,3), чирок-трескунок (Ý = 970 + 25,7), широконоска 
(Ý = 885 + 105,5), кряква (Ý = 850 + 209,4); из ржанкообразных – озерная 
чайка (Ý = 880,0 + 2,3), сизая чайка (Ý = 775 + 35,1), из воробьиных – грач (Ý 
= 790,0 + 1402,0), бледная ласточка (Ý = 1000 + 94,5), скворец (Ý = 990 + 
793,8). 
 
3.1.2 Исследование биологического и патологического материала 
на наличие РНК генома ВГА методом ПЦР-диагностики 
 
В 2006 г. РНК ВГА не выделялась, в 2007 г. она содержалась всего в 5 
пробах (табл. 3). По результатам проведения ПЦР-диагностики, 
подтверждающим наличие РНК генома ВГА, начиная с 2008 г. в 
эпизоотический процесс вовлекаются синантропные виды птиц. Очевидно, 
что вирус гриппа стал находить новую нишу для перехода на новые виды 




Таблица 3 – Выделение положительных проб у птиц, содержащих РНК геном 
ВГА субтипов Н5 и Н7, методом ПЦР 
Группы   
районов 
Год 
Положительных проб, абс Доля,
% Канская Центральная Енисейская Ачин-
ская 
Южная Всего 
2006 - - - - - - - 
2007 - 1 - 2 2 5 1,1 
2008 10 12 4 26 15 67 12,3 
2009 - 6 - 1 - 7 1,1 
2010 1 4 - 19 15 39 5,72 
2011 2 3 - 14 10 32 4,23 
2012 - 1 - - 2 3 1,8 
 
В 2008 г. резко возросло не только общее число выделяемых проб, 
содержащих РНК вирусов гриппа А субтипов Н5 и Н7, но и существенное 
возрастание доли вирусносительства у синантропных птиц, что отразилось на 
общей динамике положительных проб (рис. 2). С учетом этого произошли 
подвижки выделяемых периодов. По совокупности параметров за время 
наблюдений можно говорить о детерминантности 2-го, 3-го и 4-го периодов. 
Для второго (третьего)  характерны наибольшие значения титров при низком 
Сv, высокие индекс видового разнообразия инфицированных птиц и 
интенсивность их перемещений в весенне-летний период.  
 
Таблица 4 – Выделение положительных проб у синантропных птиц, 
содержащих РНК геном ВГА субтипов Н5 и Н7, методом ПЦР 
 
Группы   
районов 
Год 
Положительных проб, абс Доля,
% Канская Центральная Енисейская Ачин-
ская 
Южная Всего 
2008 3 1 - - 3 7 7,45 
2009 - 5 - - - 5 13,8 
2010 - - 1 2 - 3 2,03 




Рисунок 2 – Динамика доли положительных проб с наличием наличием РНК 
генома ВГА субтипов Н5 и Н7 в пробах от диких и синантропных птиц в 
2006-2015 гг. 
 
В четвертый (пятый) период было выделено значительное число 
положительных проб, в том числе и у сеголетков (39,6 %), отмечено 
снижение показателей уровней титров (64,6±7,2; Р < 0,01) при наиболее 
высокой интенсивности перемещений птиц. Третий (четвертый и часть 
пятого) интервал отличался максимальным выделением проб в 2008-2011 гг., 
содержащих РНК вируса гриппа А серотипа Н5, на фоне снижения 
иммунологической прослойки среди птиц. 
Наибольшее число проб (более 80,0 %), содержащих РНК вирусов 
гриппа субтипов Н5 и Н7, выделено с 25 июня (36 pt) по 28 августа (48 pt): 25 
или 42,4 % от общего числа – у представителей отряда Anseriformes (Anas 
crecca – 10 проб, Anas platyrhynchos -  5, Aythya ferina – 4, Anas clypeata – 2, у 
Aythya fuligula, Anas querquedula, Anas acuta, Mergus merganser – по одной 
пробе); 20 проб (33,9 %) – у  Passeriformes (Riparia diluta)  – 10, Corvus 
frugilegus – 3, Sturnus vulgaris – 2, Corvus corone – 2, Passer montanus, 
Acrocephalus agricola, Motacilla flava – по одной пробе); 8 (13,6 %) – у 
Charadriiformes (Larus canus – 5, Philomachus pugnax – 2, Larus ridibundus – 
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1);  4 (6,8 %) – Gruiformes (Fulica atra); 1(1,7 %) – Podicipediformes (Podiceps 
cristatus); 1(1,7 %) – Сiconiiformes (Ardea cinerea). 
Пролет птиц завершается в июне (35-я pt) в степной зоне 
перемещениями стрижей (A. apus, A. pacificus), а в южной тайге – прилетом 
Sylvia communis rubicola и Locustella certhiola sparsimstriata. Однако 
интенсивность перемещений на водоемах региона и во время массового 
появления пуховичков у водоплавающих птиц сохраняется довольно высокой 
за счет как подлета и формирования ночевок скворцов, так и подвижек ряда 
видов улитов.  
Таким образом, дифференциация положительных проб по наличию 
антител и РНК вирусов гриппа А-субтипов Н5 и Н7 в 2006-2011 гг. 
характеризует два различных процесса: в первом случае, инфицированность 
птиц, во втором – вирусоносительство (рис. 3). В целом на фоне снижения 
напряженности иммунитета, сокращения численности ряда водоплавающих 
птиц (A. platyrhynchos, A. crecca, Fulica atra и др.) произошло резкое 
возрастание вирусоносительства с 1,1% в 2007 г. до 12,3% - в 2008 г. и его 
постепенное снижение в 2010 и 2011 гг. до 5,72 и 4,23% соответственно (см. 
рис. 3). 
 
Рисунок 3 – Динамика доли положительных проб птиц от их общего числа за 
период 2006–2015 гг. 
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Завершая анализ выделения положительных проб, необходимо 
отметить, что в ряде мест, например, на оз. Интиколь (Новоселовский район) 
пробы с положительными значениями титров выделялись на протяжении 
всего весенне-летне-осеннего периода в течение 6 лет. Инфицированными 
оказались как взрослые, так и молодые птицы, вылупившиеся и поднявшиеся 
на крыло на данном водоеме, что позволяет говорить о том, что заражение и 
перезаражение птиц ВГА происходит не только на зимовках, но и в период 
размножения на водоемах Центральной Сибири. Очевидно, что в июле, когда 
передаваемые трансовариальным путем материнские антитела исчезают, 
сеголетки активно вовлекаются в эпизоотический процесс. Контакты разных 
видов и иных экологических групп на водоемах, возможно, приводят к 
распространению и размножению вируса, хотя не исключено, что вспышки 
вызываются одним или несколькими видами. Так, на оз. Убсу-Нур летом  
2006 г. в падеже доминировала Podiceps cristatus, плотность гнездования 
которой на отдельных участках достигала до 2,0 тыс. пар на 1 км2. В целом 
падеж и распространение инфекции на другие виды совпали со временем 
достижения большей части птенцов 12-14-дневного возраста.  
 
3.2 Изучение причин падежа птиц на оз. Тагарское 
 
Озеро Тагарское - одно из немногих угодий правобережной части 
Южно-Минусинской котловины, которое отвечает всем требованиям для 
существования скоплений водоплавающих птиц. Там имеются богатая 
кормовая база, естественные защитные условия. Режим особоохраняемой 
природной территории (курортно-санитарной зоны) создает дополнительную 
безопасность для птиц, что и привлекает гнездящиеся и пролетные виды [99]. 
К началу сентября 2010 г. (начальный этап падежа птиц) на оз. 
Тагарское  пребывало более 2,5 тыс. птиц, представленные преимущественно 
речными утками (до 70%). На соседних озерах (Кутужеково, Пресное,  Сухое 
и других) концентраций утиных не отмечено, хотя охота проводилась только 
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на первом водоеме, однако фактор беспокойства в виде постоянной 
рекреационной нагрузки на них присутствовал. 
К моменту обнаружения падежа птиц (18.09.2010) на озере погибло 
около 1000 особей (преимущественно речных уток). В последующие дни 
процесс гибели птиц продолжался, но более низкими темпами. Окончательно 
он прекратился только в конце октября. В табл. 6 представлен видовой состав 
собранных и утилизированных на оз. Тагарское птиц в период с 18 по 30 
сентября 2010 г. 
На соседних озерах  погибших птиц нами не обнаружено. На фоне 
массовой гибели на озере сохранялась высокая численность водоплавающих. 
По учетам 18 сентября там держалось до 1800 речных уток, около 1000 
нырков,  220 лысух, 25 огарей. В прибрежной части оз. Тагарское учтено 12  
круглоносых плавунчиков и 7 тулесов. В двадцатых числах (22-25) сентября 
там отметили 7 малых лебедей. В конце третьей декады сентября видовой 
состав уток на озере изменился,  в скоплениях стали преобладать нырки, в 
частности, – гоголь. Доля этого вида в конце сентября превысила 60%.  
Экспедиционным отрядом ЦОМ СФУ для иммунологического и 
вирусологического исследования было взято 99 проб от погибших и 
ослабленных диких птиц в окрестностях оз. Тагарское  (49 проб для РТГА  и 
50 - для ПЦР-диагностики. В результате лабораторного исследования было 
установлено наличие ВГА нескольких низкопатогенных субтипов Н3. 
Причиной гибели птиц, исходя из данных лабораторного исследования, по 
нашему мнению, явилось острое вирусное заболевание гриппа А, хотя 








Таблица 5 - Видовой состав и число   птиц,  собранных и утилизированных 
на оз. Тагарское осенью 2010 г. 
 
Вид Число птиц по датам, особей Суммарное 
значение 
Доля,
% 18-19.09 22-23.09 26-27.09 29-30.09 
Утиные (отряд гусеобразные) 
Кряква 106 120 77 20 323 15,6 
Чирок-
свистунок 
64 400 260 70 794 38,3 
Серая утка 14 5 0 0 19 0,91 
Свиязь 59 76 40 12 187 9,0 
Шилохвость 68 240 125 20 453 21,9 
Чирок-
трескунок 
5 12 0 0 17 0,82 
Широконоска 8 80 40 35 163 7,9 
Красноголовы
й нырок 
4 10 0 0 14 0,68 
Гоголь 2 2 3 1 8 0,39 
Пастушковые (отряд журавлеобразные) 
Лысуха 6 45 21 6 78 3,8 
Коростель 0 1 0 0 1 0,05 
Бекасовые (отряд ржанкообразные) 
Чибис 2 0 0 0 2 0,10 
Турухтан 3 0 0 0 3 0,14 
Бекас 0 5 0 0 5 0,21 
Врановые (отряд воробьинообразные) 
Ворона черная 2 0 0 0 2 0,10 
Трясогузсковые (отряд воробьинообразные) 
Трясогузка 
желтая 
2 0 0 0 2 0,10 






3.3 Список птиц, основных переносчиков вирусов гриппа А, на 
территории Красноярского края 
 
В процессе выполнения работ на основе разработанной тест-системы и 
последующего лабораторного исследования проб уточнен перечень видов и 
групп птиц – основных переносчиков вирусной инфекции.  
В настоящее время список включает: 53 доминантных (основных 
объекта наблюдения) вида, относящихся к 8 отрядам: поганкообразные, 
веслоногие, голенастые, гусеобразные, журавлеобразные, курообразные, 
ржанкообразные и воробьиные) и 7 минорных видов, относящихся также к 3 
отрядам: соколообразные, ржанкообразные и воробьиные. 
Работы 2006-2011 гг. убедительно проиллюстрировали эффективность 
данной оценки: из перечня «дополнительных объектов наблюдения» у 11 
видов в результате лабораторного исследования были выделены 
положительные пробы на наличие антител, а в последующем и РНК вируса. 
Для сравнения отметим, что биологический индекс чирка-свистунка 
составляет 1020. 
Антитела к гемагглютининам подтипа Н5, Н7 обнаружены в 154 
пробах на территории 15 районов: Казачинском – 24, Березовском – 5, 
Емельяновском – 3, Сухобузимском – 3, Большемуртинском – 3, Уярском – 
11, Партизанском – 6, Рыбинском – 25, Новоселовском – 27, Шарыповском -
17, Козульском – 1, Назаровском – 6, Ужурском – 3, Краснотуранском – 8, 
Минусинском – 12. Антитела к гемагглютининам подтипа Н3 обнаружены в 
3 пробах на территории Минусинского района (табл. 6). 
При обследовании в полимеразно-цепной реакции РНК вируса гриппа 
птиц на территории Красноярского края выделено 50 положительных проб. 
Среди них с субтипом Н5 – 1 проба в Партизанском районе (в окрестностях 
п. Инокентьевка), 1 проба в Казачинском районе (в окрестностях пос. 
Галанино), 5 проб в Шарыповском районе (в окрестностях оз. Белое), 2 
пробы в Назаровском районе (в окрестностях п. Большая Сосновка); с типом 
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ГП А выявлено 33 пробы – 15 проб в Минусинском районе (оз. Тагарское, 
Тубинский залив), 14 проб в Новоселовском районе (оз. Интиколь), 4 пробы – 
Большемуртинский район (окрестности с. Таловка) (табл. 7, рис. 4).  
Таблица 6 – Доминантная группа диких и синантропных птиц, участвующих 
в эпизоотическом процессе ВГА на территории Красноярского края 
Вид Положительных проб, абс. Доля, 
% 2006 2007 2008 2009 2010 2011 Всего 
Грач - Corvus 
frugilegus L. 
0 10 21 6 33 2 72 16,1 
Черная ворона – 
Corvus corone L. 
0 3 17 10 34 2 66 14,8 
Лысуха - Fulica 
atra L. 
16 7 3 0 17 4 47 10,5 
Широконоска - 
Anas clypeata L. 
5 9 1 7 9 3 34 7,6 
Чирок-трескунок –  
Anas querquedula L. 
14 10 1 0 2 4 31 6,9 
Кряква - Anas 
platyrhynchos L. 
12 4 1 0 9 3 29 6,5 
Сизая чайка – 
Larus canus L. 
3 0 16 0 6 0 25 5,6 
Чирок-свистунок –  
Anas crecca L. 
9 4 4 0 5 4 26 5,8 
Шилохвость –  
Anas acuta L. 
0 3 2 1 7 4 17 3,8 
Рябчик – Tetrastes 
bonasia L. 
0 0 0 0 12 0 12 2,7 
Красноголовая 
чернеть - Aythya 
ferina L. 
3 1 5 2 0 0 11 2,4 
Хохлатая чернеть - 
Aythya fuligula L. 
0 9 0 0 1 0 10 2,24 
Примечание. Доля от общего числа положительных проб (в РТГА). 
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Таблица 7 – Сравнительный анализ доли положительных проб диких и 
синантропных видов птиц в 2006-2011 гг. 
 
Год Доля положительных проб, % 
РТГА (дик.) ПЦР (дик.) РТГА (син.) ПЦР (син.) 
2006 2,53 - - - 
2007 2,51 1,1 1,33 - 
2008 3,12 12,3 3,46 7,45 
2009 5,49 1,1 9,76 13,8 
2010 9,65 5,72 8,26 2,03 
2011 5,65 4,23 7,1 2,5 
 
На напряжение эпизоотической обстановки указывают результаты в 
РТГА: когда подрастает новое поколение птиц, процент реагирующих 
достигает максимальных значений. Только рассредоточение птиц по 
обширной территории Сибири и отсутствие домашней птицы на северных 
территориях сдерживает развитие эпизоотии, но не исключает её.  
Выявление же реагирующих среди синантропных птиц (рис. 7) 
указывает на процесс адаптации вируса гриппа на этих новых видах, что, 
безусловно, может способствовать активной и широко распространенной 
циркуляции вирусов гриппа с различной антигенной  формулой и 
возможности вовлечения ВГА в эпидемический  и  эпизоотический 
процессы.  
Важно также отметить, что в 2008-2011 гг. ВГА Н5 был найден у 
нескольких видов мелких воробьиных, а в 2010 г. - и у курообразных 
(рябчик). Это также подтверждает тезис о том, что ВГА субтипов Н5 и Н7 





Рисунок 4 – Сравнительный анализ динамики положительных проб диких и 
синантропных видов птиц в 2006-2015 гг. 
 
3.4 Зоны высокого риска заражения людей и 
сельскохозяйственных животных вирусами гриппа А 
 
На основе данных о структуре миграционного ареала, размещении 
птицеводческих хозяйств, рекреационных и иных объектов, по космоснимкам 
с использованием ГИС-технологий и учетным материалам, отражающим 
реальную временную ситуацию в местах концентраций птиц, нами выделено 
28 зон высокого риска заражения людей и сельскохозяйственных животных. 
Места выделения положительных проб к ВГА-субтипов Н5 и Н7, как и 
болезни Ньюкасла четко  укладываются в миграционный коридор и 
совпадают с генеральным курсом пролета основной массы водоплавающих 
птиц: ЮЗ-СВ – весной и обратно осенью. Расчетный фронт пролета 
инфицированных птиц на территории Красноярского края, по нашей оценке, 
составляет не менее 515 км. 
Работы по экологии вирусов гриппа на территории Восточной Сибири, 
в том числе и в ряде районов Красноярского края, Республики Хакасия, были 
начаты с 1973 г. До этого времени не имелось каких-либо сведений о 
циркуляции ВГА в природных биоценозах региона. При обследовании мест 
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массового пролета и гнездования птиц среди изолятов, выделенных в 1986-
1990 гг., встречались лишь штаммы вируса гриппа, содержащие гемагглютинин 
3-го типа. Положительные пробы были получены от водно-болотных – Anas 
platyrhynchos, A. querquedula, Aythya ferina, Fulica atra  и некоторых лесных 
воробьиных птиц – A. hodgsoni, Turdus obscurus, Muscicapa  latirostris [79]. 
Все перечисленные виды либо их пространственные группировки зимуют в 
Юго-Восточной Азии, что подтверждается встречами их на зимовках, а по 
утиным – и последними находками окольцованных птиц. 
В результате этих исследований было установлено, что для Восточной 
Сибири резервуарами гриппа А-субтипа Н3 и Н3N8 могут быть птицы 31 
вида, в том числе 18 – водно-болотного комплекса, 9 – экологически 
связанных с лесом и 4 синантропных вида птиц. Абсолютное большинство 
штаммов орто- и парамиксовирусов изолировано от водоплавающих и 
околоводных птиц, главным образом, от утиных. Среди синантропных видов 
штаммы ВГА и болезни Ньюкасла в тот период были выделены у Columba 
rupestris, Corvus corone, Passer domesticus, P. montanus.  
О.З. Горин отмечал, что в регионе каждые 2-3 года происходят 
значительные качественные и количественные изменения в 
эпизоотологическом процессе [79]. Наблюдается смена не только основного 
возбудителя ВГА по антигенной формуле, но и его исчезновение или 
появление отдельных видов вирусов, циркулирующих среди птиц. На 
основании чего еще в 1990 г. было высказано предположение о возможности 
существенного изменения «вирусологического пейзажа» штаммов ВГА, 
циркулирующих среди птиц [98,99]. Это предположение нашло 
подтверждение уже в 1991 г., когда впервые для Восточного региона от 
водоплавающих птиц из Тункинской долины были изолированы штаммы с 
новой антигенной формулой, содержащей гемагглютинины 13-го типа. ВГА-
субтипов Н5 и Н7 в тот период в Восточно- и Центральносибирском регионах 
не встречались, что дает основание говорить о их недавнем появлении и, 
скорее всего, заносе перелетными птицами.  
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В пределах рассматриваемого миграционного коридора, соединяющего 
Кежемское многостровье с районами Красноярскго края и Хакасии, места и 
динамика выделения положительных проб имеют явно выраженную 
сегрегированность в большинстве случаев (5 из 7), соответствующую 
миграционным участкам.  
В Красноярском крае первый незначительный падеж водоплавающих 
(Anas platyrhynchos, A. querquedula, Aythya ferina и A. fuligula) и околоводных 
(Larus canus) птиц был зарегистрирован в конце июля 2007 г. на оз. Большое 
Шарыповского района. Всего, по оценкам специалистов  там погибло 150–
200 птиц. Более массовый падеж (от 500 до 1 тыс. особей) в основном 
синантропных птиц (Columba livia, Corvus сorone, С. monedula, Passer 
domesticus, P. montanus) был отмечен весной и в начале лета 2009 г. в г. 
Кодинске (Кежемский р-н) и селах Прихолмье, Новотроицкое, Быстрая, 
Суходол (Минусинский р-н) и с. Межово (Большемуртинский р-н). Пробы, 
полученные из мест падежа, преимущественно содержали вирусы болезни 
Ньюкасла, хотя в предыдущие годы и позднее от водоплавающих и врановых 
из близлежащих территорий выделяли и ВГА субтипов Н5. Географически 
места падежа и регулярного выделения проб к ВГА-субтипа Н5, начиная с 
2006 г., укладываются в главный миграционный коридор и совпадают с 
генеральным курсом пролета основной массы водоплавающих птиц. С 
учетом территориальных связей птиц и пространственновременной динамики 
выделения положительных проб вполне ожидаем был падеж птиц, 
прошедший весной 2009 г. в г. Кодинске и 4-х населенных пунктах 
Минусинского района, а в 2010 г. и на оз. Тагарское этого же района [96]. К 
началу сентября (начальный этап падежа птиц) на озере держалось более 2,5 
тыс. птиц, представленных преимущественно речными утками (до 70 %). К 
моменту обнаружения павших птиц (18.09.2010) на водоеме и в прибрежной 
зоне погибло около 1000 особей. В последующие дни процесс гибели птиц 
продолжался, но более низкими темпами. Окончательно он прекратился 
только в конце октября. Состав птиц, собранных и утилизированных на оз. 
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Тагарское в период с 18 по 30 сентября 2010 г., по спектру питания довольно 
разнообразен, но представлен, за исключением вороны черной, видами 
водно-болотного комплекса. 
Результаты практической работы показали высокую эффективность 
применяемой эвристической модели и методического обеспечения. В 2006-
2008 гг. антитела к ВГА-субтипа Н5 были выделены в 233 пробах на 
территории 18 районов Красноярского края и двух районов Республики 
Хакасия, РНК ВГА-субтипов Н5 и Н7 – в 78 пробах в 8 районах края и 2 
районах Хакасии; в 2010 г. в 157 и 50 пробах соответственно, кроме того, в 
2010 г. в 145 пробах выделены антитела к вирусу болезни Ньюкасла. Особо 
следует подчеркнуть, что выделение положительных проб у рябчика 
объясняет произошедшее резкое снижение численности вида в 2008 и 2009 гг. 
(рис. 5, 6, табл. 8). 
 
 
М-мig – Минусинский район, Бейский (Республика Хакасия); Сh-мig – 
Новоселовский, Ширинский (Республика Хакасия), Краснотуранский; Ach-
mig – Шарыповский, Kr-mig – Емельяновский, Березовский, г. Красноярск; 
Еn-mig – Казачинский; K-mig – Партизанский, Рыбинский; Ang-mig – 
Кежемский 
Рисунок 5 - Долевое распределение проб с выделенной РНК вирусов   гриппа 
А – субтипов Н5 и Н7 в 2008 г. по районам и миграционным участкам 
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Таблица 8 – Доля положительных проб диких и синантропных птиц за 




Лабораторный метод исследования 
РТГА (дик.) ПЦР (дик.) РТГА (син.) ПЦР (син.) 
Канская 4,2 6,8 3,34 2,83 
Центральная 1,27 4 1,93 9,52 
Енисейская 3,84 2,77 4,33 4,44 
Ачинская 5,73 11,03 6,12 2,41 
Южная 3,11 3,52 4,26 9,67 
 











Рисунок 6 – Статистика доли положительных проб диких и синантропных 
птиц за период 2006-2011 гг. по 5 группам районов Красноярского края 
 
В Красноярском крае и на прилежащих территориях в настоящее время 
отмечена циркуляция 16 штаммов вирусов гриппа А (H1N1,H5N1, HswN1, 
H0N1, H1N4, H2N2, H3N2, H3N5, H3N6, H3N8, H4N6, H7N1, H7N8, H10N7, 
H13N6, H13N8), в том числе высокопатогенных с высокой летальностью 
человека и сельскохозяйственных животных (H1N1, H2N2, H3N2, H5N1, 
HswN1, H7Nsw) (рис. 7). Нами выделено 28 зон высокого риска заражения 
людей и сельскохозяйственных животных, которые составляют 8 основных 
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очагов циркуляции вирусов гриппа А, где отмечен как падеж птиц, так 
заболевания людей со значительным превышением сезонного 
эпидемиологического порога (рис. 8).  
Учитывая, что мутации генов вирусов гриппа А в природе происходят 
в миллион раз быстрее, чем в клетках, в которых они паразитируют, 
вирусологический ландшафт региона постоянно меняется.  Иммунная 
система животных и человека не успевает за данными изменениями, чем и 
объясняется сложность создания надежных вакцин и медикаментозных 
средств. В этой ситуации чрезвычайно важным представляется постоянное 




Рисунок 7 – Циркуляция вирусов гриппа А на территории Центральной 
Сибири (1991 г. – О.З. Горин [79], 2006-2012 гг. – А.П. Савченко, П.А. 
Савченко [96]  и Байкальского региона – О.З. Горин [79], Е.А. Чапоргина и 





Рисунок 8 - Основной миграционный коридор птиц и очаги гриппа А на 
территории Красноярского края 
 
3.5 Аналитическая оценка региональной ситуации по гриппу птиц 
и прогноз вероятностных сценариев 
 
Корреляционный анализ выявил высокую степень сопряженности (rs = 
0,8 при Р < 0,01) выделения антител и РНК ВГА-субтипов Н5 и Н7 как по 
отдельным районам, так и по миграционным участкам. Если учесть, что 
временной интервал между пиками выделения положительных проб в РТГА и 
ПЦР составил 3 года, то именно орнитоиммунологический мониторинг 
позволяет проводить комплекс профилактических мероприятий со 
значительным опережением, а не во время или начала массового падежа 
птиц.  По данным районирования положительных проб, выделенных от птиц 
в 2010-2015 г., картина распространения ВГА в регионе не претерпела 
существенных изменений.  
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За период 2006-2015 гг., антитела к гемагглютининам подтипа Н5, Н7 
обнаружены в 492 пробах из которых 179 – синантропных, составившие 
36,9% от общего числа положительных проб. 
При обследовании в полимеразно-цепной реакции РНК вируса гриппа 
А на территории Красноярского края выделено 167 положительных пробы из 
которых 17 – синантропных, составившие 10,2% от общего числа 
положительных проб. 
Кроме этого мы проанализировали динамику численности птиц на 
водоёмах Республики Хакасия и в Новосёловском районе Красноярского 
края (рис. 9, 10), а также  изменения в составе добываемых уток  охотниками 
за период 2006-2010 гг. (табл. 9) и в 2014-2015 гг. Провели корреляционный 
анализ между уровнем обводненности на водоёмах длительного наблюдения 
и динамикой численности отдельных видов (рис. 13). 
В 2014-2015 гг. на территории Красноярского края и Республики 
Хакасия состав представителей доминантной группы птиц, участвующих в 
эпизоотии гриппа А, изменился. Среди чирков и широконоски больше 
отмечено иммунных птиц и не отмечено носителей с РНК-вирусами Н5, что 























Рисунок 9 - Динамика численности водоплавающих птиц на территории 
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Рисунок 10 –  Динамика численности 9 видов уток на территории 
Новоселовского района: по ординате – особи, по абсциссе – годы 
 
Таблица 9 – Численные значения гусеобразных в добыче охотников на 
территории Красноярского края, особей (%) 
Вид 
Годы 
2006 2007 2008 2006-2008 2010 
Кряква Anas platyrhynchos L. 320 164 120 604(18,7) 76(17,5) 
Чирок-трескунок Anas querquedula L. 240 147 38 425(13,1) 24(5,5) 
Чирок-свистунок Anas crecca L. 210 171 166 547(16,9) 58(13,4) 
Широконоска Anas clypeata L. 150 179 96 425(13,1) 95(21,9) 
Шилохвость Anas aсuta L. 92 78 108 278(8,6) 82(18,9) 
Красноголовая чернеть Aythya ferina L. 80 164 119 363(11,2) 6(1,4) 
Свиязь Anas penelope L. 76 37 0 113(3,5) 19(4,4) 
Хохлатая чернеть Aythya fuligula L. 69 80 4 153(4,7) 17(3,9) 
Гоголь Bucephala clangula L. 63 25 0 88(2,7) 12(2,8) 
Серая утка Anas strepera L.  51 32 0 83(2,6) 27(6,2) 
Гуменник Anser fabalis Lath. 42 10 29 81(2,5) 4(0,91) 
Большой крохаль Mergus merganser L. 25 9 19 53(1,6) 5(1,2) 
Огарь Tadorna ferruginea Pall. 9 0 8 17(0,53) 7(1,6) 
Луток Mergus albellus L. 8 0 0 8(0,26) 2(0,46) 
Всего 1435 1096 707 3238(100) 434(100) 
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Представленные материалы наглядно иллюстрируют, что начиная с 
2010 г. в доминантной группе, добываемых охотниками уток, наблюдаются 
качественные изменения. Например,  серая утка в добыче охотников стала 
входить в первую пятёрку отстреливаемых уток. В связи с чем, вероятно, 
можно было бы выдвинуть предположение об увеличении численности 
данного вида. Однако регулярные учеты, проводимые нами на водоёмах 
Хакасии, свидетельствуют об обратном, а именно о резком и существенном 
сокращении ресурсов серой утки в 2008-2010 гг. 
Серая утка, как было показано выше, распространена не повсеместно. 
Более того, гнездящиеся в подтайге и южной тайге птицы после подъёма на 
крыло смещаются на высокопродуктивные водоёмы степи и лесостепи. В 
пойме Среднего Енисея её плотность в среднем составила 1,5-1,8 особи на 10 
км русла реки, но, например, в Бирилюсском районе в добыче охотников (по 
результатам осмотра уток) доля серой утки после открытия охоты не 
превышала 1,5%. 
В этой связи можно было бы высказать предположение о сокращении 
ёмкости водно-болотных угодий на юге региона и перераспределении уток на 
другие водоёмы. Однако, во-первых, корреляционный анализ, сделанный по 
20 годам наблюдений, показал довольно низкую сопряженность между 
обводнённостью Южно-Минусинской котловины и численностью серой утки 
(r s = 0,25 при Р > 0,05; r  = 0,21 при Р < 0,05, см. рис. 11). Во-вторых, проведя 
учётные работы в 2009-2015 гг., на ключевых водоёмах южной тайги, 
подтайги и северных лесостепей мы не отметили заметного увеличения 
населения серой утки или формирования там миграционных и предотлётных 
скоплений. 
Низкая численность утиных на водоёмах юга Средней Сибири – 
результат сокращения обилия водоплавающих птиц в 2007-2011 гг., которое 
стало самым масштабным за последние 30 лет не только в Красноярском 
крае, Республике Хакасии, но и на всём юге Центральной и, частично, 
Западной Сибири. Главные причины этого: массовый падеж птиц от 
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вирусной инфекции на зимовках и путях пролета в 2006-2010 гг., а также 
высокая антропогенная нагрузка, включая рекреацию в период размножения 
и изъятие (беспокойство) птиц, гнездящихся и мигрирующих через наиболее 






















































Серая утка обводнённость 2 линейный фильтр (Серая утка)
 
Рисунок 11 - Обводнённость и динамика численности серой утки  
на территории Хакасии  
 
Антитела, выделенные из сывороток крови диких птиц на территории 
Красноярского края и, особенно, в районах и урочищах с повторным 
выделением на протяжении всего периода работ, безусловно, не связаны с 
вакцинацией, на основании чего следует заключить, что вероятность 
возникновения эпизоотии на территории Красноярского края сохраняется 
высокой. В этой связи считаем крайне важным: 
1. Проведение орнитологического и иммунологического мониторинга, 
а в зоне формирования водохранилища Богучанской ГЭС и 




2. В Красноярском крае особого внимания требуют зоны повышенного 
риска развития эпизоотии в летний период и, в первую очередь, такие 
водоемы, как озера Сухое, Тагарское, Интиколь, Салбат, Белое, поймы рек 
Сережа и Чулыма (Косогольско-сережский участок), пойменные участки 
Енисея (в черте г. Красноярска, в окрестностях сел Шивера, Есаулово, 
Галанино, Казачинское), р. Бузима (среднее течение, устье), пруды-
накопители в окрестностях г. Сосновоборска, места гнездования утиных и 
места концентраций на кормежку и ночевку врановых птиц у пос. 
Казачинское, Галанино.  
Программа первоочередных мероприятий должна включать:  
- продолжение отбора проб и проведение исследований по выявлению 
вируса гриппа птиц; 
- направление в потенциально опасные территории (Минусинский, 
Казачинский, Ужурский, Новоселовский, Сухобузимский и 
Большемуртинский районы) инструктивных писем о правилах поведения 
населения в условиях потенциально возможной угрозы гриппа птиц; 
- проведение текущей работы с населением через СМИ по 
профилактике вероятного заноса и распространения гриппа птиц на 
территории края; 
- проведение ревакцинации домашней птицы в местах ежегодного 
перелета птиц в пределах выделенного миграционного коридора; 
- организация и проведение схода граждан сельского населения края и 
проведение разъяснительной работы по вопросу защиты домашних 
животных от потенциально возможного заражения гриппом птиц. 
Учитывая характер распространения инфицированных птиц в регионе, 
а именно, наличие:  
- антител к вирусу гриппа птиц серотипов Н5 и Н7 у диких птиц в 3 
районах Красноярского края;  
- в Республике Хакасия;  
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- высокопатогенного вируса гриппа (H5N1) в Республике Тыва в 2006-
2010 г., проявление которого сопровождалось экологической катастрофой,   
считаем необходимым:  
- проведение работ по оценке противовирусного иммунитета с 
использованием критериев, характеризующих функциональную активность 
лейкоцитов крови. 
Кроме того, учитывая характер распространения инфицированных 
птиц в регионе, а именно, наличие:  
- антител к вирусу гриппа птиц серотипов Н5 и Н7, РНК вирусов 
гриппа у диких птиц, а также падеж птиц на оз. Тагарское, вызванный ВГА 
акцентировать внимание на взаимодействие органов исполнительной власти 
субъектов РФ (Красноярского края, Республик Хакасия, Тыва, Иркутской) и 
органов местного самоуправления.  
Представляется важной реализация схемы взаимодействия на краевом 
уровне, региональном и межрегиональном. Учитывая сохраняющуюся 
напряженность в по ВГА целесообразно продолжить мониторинговые 
исследования. 
Особую опасность для распространения ВГА дикими птицами 
представляют места их контакта с домашними - лиманы, озера, старицы, реки 
на территориях Минусинского, Краснотуранского, Ужурского, 
Новоселовского, Рыбинского, Партизанского, Казачинского, 
Большемуртинского, Сухобузимского, Березовского, Емельяновского, 
районов.  
Пристального  внимания требуют и прилежащие территории Республик 
Хакасии и Тывы. В Красноярском крае в поле зрения должны находиться и 
другие районы, расположенные в пределах выделенного миграционного 
коридора. 
Результаты практической работы показали высокую эффективность 
иммунологического мониторинга и методического обеспечения.  
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Наиболее напряженным периодом по гриппу птиц в регионе является 
июль - сентябрь. Очевидно, что именно в это время молодые птицы 
начинают активно вовлекаться в эпизоотический процесс. Птенцы раннего 
возраста оказываются менее чувствительными к заражению, поскольку 
имеют переданные трансовариальным путем материнские антитела, 
исчезающие примерно через 2-3 недели. 
Распространение вируса гриппа Н5N1 уже сегодня имеет 
экологические последствия, в частности, среди птиц с высокой степенью 
вероятности участия в эпизоотическом процессе по группам районов 
Красноярского края отмечено значительное сокращение обилия целого ряда 
водоплавающих и околоводных птиц, в том числе и занесенных в Красную 
книгу РФ и Красноярского края. 
Полученные данные позволяют считать, что наиболее вероятный путь 
распространения ВГА из Китая на территорию Красноярского края и далее 
на запад проходит через Байкальский регион, Ангарский бассейн (Кежемское 
многоостровье) и Центральные районы Красноярского края. В связи с 
повторяющимися вспышками эпизоотий гриппа птиц субтипа Н5N1 в 
Республике Тыва, в том числе и в 2010 г. остается весьма высокой 
вероятность заноса высоковирулетных штаммов и с этой территории. 
По прежнему озабоченность вызывает и распространение нового 
вируса H1N1 – свиного гриппа. Еще 11 июня Всемирная организация 
здравоохранения (ВОЗ) впервые более чем за 40 лет официально объявила 
о введении шестого, максимального уровня угрозы пандемии (в настоящее 
время угроза распространения ВОЗ не снята). По состоянию на 2 сентября 
число жертв гриппа A/H1N1 в мире составило 3049 человек, говорится в 
пресс-релизе Роспотребнадзора. Общее количество лабораторно 
подтвержденных случаев заболеваний людей, вызванных вирусом A/H1N1, в 
мире составляет 269 тысяч 285, отмечается в материалах ведомства. Число 




Еще раз отметим, что грипп птиц (H5N1) отличается очень высокой 
смертностью - до 60%, а свиной (пандемический) – высокой степенью 
передачи вируса. Если каким-то образом эти субтипы соединятся, 
последствия могут быть катастрофическими. Это возможно если случайно 
два вида гриппа попадут в один организм, в результате может возникнуть 
гибридный штамм, содержащий гены обоих. Практика борьбы со свиным 
гриппом показывает, что современные возможности лечения новых 
инфекционных заболеваний весьма ограничены. 
Птицы, совершая межконтинентальные миграции и отличаясь высокой 
динамичностью во времени, создают благоприятные предпосылки для 
формирования сезонных и стойких природных очагов вирусных и 
арбовирусных инфекций. Стрессирующее воздействие может вызывать 
изменения в их гормональном статусе, приводя к снижению иммунитета и 
проявлению вирусемии. Особо следует отметить участие вирусов гриппа 
«птичьего» происхождения не только в эпизоотии домашних или диких птиц, 
но и ряда видов млекопитающих – котиков, китов, свиней, норок, кошек, 
лошадей. Случаи переноса ВГА в популяцию свиней были отмечены в 1970, 
1996 и 2004 гг. Поскольку свиньи могут болеть как «птичьим», так и 
«человеческим» гриппом, это создает условия для преодоления вирусом 
межвидового барьера.  
Правила по борьбе с гриппом птиц (утв. приказом Минсельхоза РФ от 
27 марта 2006 г. № 90), определяющие порядок проведения мероприятий по 
предупреждению заражения, ограничению распространения и искоренению 
гриппа среди птиц, определяют следующее: 
Окончательный диагноз по факту заболевания и гибели птиц 
устанавливается по результатам лабораторных исследований проб 
патологического материала и сывороток крови. Диагноз на грипп птиц 
считается подтвержденным, если: 
- выделен и идентифицирован высокопатогенный вирус; 
- выделен и идентифицирован любой вирус подтипов Н5 или Н7; 
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- установлено наличие рибонуклеиновой кислоты (далее - РНК), 
специфичной для высокопатогенного вируса любого подтипа или РНК 
вирусов подтипов Н5 или Н7, любого уровня патогенности в пробах 
патологического материала; 
- обнаружены антитела к гемагглютининам подтипов Н5 и Н7, когда 
достоверно известно, что они не связаны с вакцинацией. 
Источником вирусов гриппа А, эволюционно приспособившихся к 
паразитированию в организме животного или человека и способных к 
болезнетворному воздействию на него являются зараженные птицы, вирус 
выделяется в основном с пометом. Сам помет и загрязненные им участки 
береговой линии, прибрежной растительности, хозяйственные и бытовые 
строения являются основными факторами передачи. 
Основные пути передачи возбудителя болезни: передача возбудителя 
через корм или воду, при потреблении которых, происходит заражение 
организма (алиментарный путь передачи), а также - при прямом контакте 
восприимчивого поголовья с инфицированной птицей - воздушно-
капельный. Вирус весьма стоек в нейтральной влажной среде, включая воду, 
и в замороженном состоянии. 
Различают два состояния инфицированной птицы: 
первое - наличие болезни, вызванной вирусом с проявлением 
клинических признаков; 
второе - наличие циркуляции вируса без каких-либо клинических 
проявлений. 
В настоящее время на территории Красноярского края, очевидно 
второе, т.е. наличие циркуляции вируса без каких-либо клинических 
проявлений. 
Следует отметить, что в соответствии с Правилами по борьбе с 
гриппом птиц, оба состояния птицы являются основанием для проведения 
мероприятий по недопущению распространения и ликвидации гриппа птиц. 
Полученные данные в 2010 г. и падеж птиц на оз. Тагарское еще раз 
подтверждают высказываемые ранее опасения о высокой вероятности 
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развития эпизоотии в регионе и необходимости систематического 
выполнения всего комплекса профилактических мер, включая 
иммунологический анализ проб, позволяющий на ранней стадии диагностики 
оказывать превентивные воздействия,  контролируя развитие ситуации. Как 
сказал в интервью РИА Новости старший координатор системы ООН 
по вопросам птичьего и человеческого гриппа Дэвид Набарро: «Новая 
пандемия гриппа, подобная той, что в начале ХХ века унесла жизни десятков 
миллионов людей, обязательно однажды разразится, но никто не знает, когда 
и где это случится». По мнению главного эксперта мира по вопросам гриппа, 
«дело здесь обстоит примерно так же, как с предсказанием землетрясений: 
ясно, что под землей накапливается напряжение огромных масс, но где 
именно и когда именно оно разрядится, никто с уверенностью сказать 
не может».  
В контексте высказываний данного эксперта, можно согласится с тем, 
что напряжение по гриппу птиц в мире не ослабевает, а прогноз ситуации 
требует постоянного присутствия специалистов в зонах предполагаемого 
риска и слежения за её развитием. 
Выполнение субподрядных работ непосредственно по идентификации 
вируса, установления первичной структуры кДНК полученных участков 
вирусного генома гриппа Н5 и Н7, проведение дополнительных 
молекулярно-генетических исследований полученных образцов (после 
изоляции штаммов из положительных и сомнительных проб) с помощью 
метода секвенирования вирусного генома необходимо для анализа 
полученных нуклеотидных последовательностей, кодирующие определенные 
белки вирусов гриппа, что позволит в дальнейшем установить геновидовую 
принадлежность вирусов в изученных образцах, установить их связь с уже 
известными вирусными популяциями гриппа, оценить их роль в 
эпидемическом процессе. Работа с выделенными штаммами необходима 
также для создания наиболее эффективной и адресной вакцины – одного из 






Выполненные исследования позволяют сделать следующие выводы: 
1. По результатам лабораторных исследований сывороток крови в 
РТГА с 2006 по 2011 гг. наблюдался  рост напряженности иммунной системы 
птиц с 2,5% до 9,7% . В 2011 г. доля иммунных птиц составила до 5,7 %. С 
2012 г. наблюдается снижение доли положительных проб до 1,6-1,8 %  и 0 в 
2015 гг. В ряде районов Красноярского края было установлено, что 
инфицировались не только взрослые птицы, но  и сеголетки, что позволяет 
говорить о их заражении и перезаражении ВГА не только в местах  зимовок, 
но и в местах размножения.  
2. Водоплавающим и околоводным птицам принадлежит основная 
роль в поддержании циркуляции всех известных штаммов ВГА в диких 
биоценозах, а грипп в настоящее время с полным основанием можно считать 
зоонозно-антропонозной инфекцией. Места выделения положительных проб 
ВГА субтипов Н5 и Н7 на территории юга Красноярского края 
соответствуют  основному миграционному коридору и совпадают с 
генеральным курсом пролета основной массы водоплавающих птиц.  
3. Опасность распространения ВГА субтипов Н5 и Н7 дикими и 
синантропными птицами представляют места их контакта с домашними и 
сельскохозяйственными животными. В первую очередь,  это  лиманы, озера, 
старицы и реки Минусинского, Краснотуранского, Ужурского, Новоселов-
ского, Рыбинского, Партизанского, Казачинского, Большемуртинского, 
Сухобузимского, Березовского и Емельяновского районов. Особого  
внимания требуют территории курортно-санаторных зон и прилежащих 
населенных пунктов в местах контагеоза водоплавающих,  синантропных 
птиц и человека.  
4. Низкая численность утиных на водоёмах юга Средней Сибири – 
результат сокращения обилия водоплавающих птиц в 2007-2011 гг., которое 
стало самым масштабным за последние 30 лет не только в Красноярском 
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крае, Республике Хакасии, но и на всём юге Центральной Сибири. Главные 
причины этого: массовый падеж птиц от вирусной инфекции на зимовках и 
путях пролета в 2006-2010 гг., а также высокая антропогенная нагрузка в 
период размножения.  
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